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RESUMO 
 
 
Os usuários de MDMA (metilenodioximetanfetamina), droga popularmente 
conhecida como êxtase, relatam sentir tensão na musculatura do rosto e bruxismo 
sob efeito da droga. Comparamos um grupo de usuários de êxtase (57 pessoas) a 
um grupo de não usuários (57 pessoas) em relação à presença de alterações na 
arquitetura ou distúrbios do sono (por meio de exame de polissonografia); sinais e 
sintomas de Disfunção Temporomandibular (DTM, avaliados pelo RDC - Research 
Diagnostic Criteria); força de mordida; padrão e contexto de uso de êxtase e de 
outras substâncias psicoativas e problemas associados (avaliados pelo DUSI–R - 
Drug Use Screening Inventory revisado). Foram voluntárias pessoas com idade de 
18 a 40 anos, de ambos os sexos, com dentição natural, sem história pregressa 
de traumas (cervicais ou faciais); distúrbios neurológicos ou hormonais; 
dependência de substâncias psicoativas (exceto êxtase no grupo experimental) e 
que não estivessem utilizando medicamentos com ação sobre o sistema nervoso 
central. O grupo de usuários de êxtase apresentou maior porcentagem de estágio 
3 do sono; menor tempo em vigília; maior número de dessaturações de oxigênio, 
maior número de episódios de movimento periódico das pernas, maior presença 
de ronco e de bruxismo fásico. Não foram detectadas diferenças clinicamente 
significativas entre os grupos em relação aos sintomas de DTM. Os usuários de 
êxtase também apresentaram maior índice de problemas em relação ao consumo 
de outras substâncias psicoativas, maior proporção de problemas de 
relacionamento e de adaptação ao trabalho. Entre os usuários de êxtase que 
também eram usuários de risco de álcool, a presença de bruxismo foi mais 
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acentuada. Desta forma, confirma-se parcialmente a associação entre o uso de 
êxtase e bruxismo, que é mais evidente sob o efeito da droga e mais rara no 
período após a cessação do uso. 
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ABSTRACT 
Users of MDMA (methylenedioxymethamphetamine), a drug popularly 
known as ecstasy, report feeling tension in the muscles of the face and bruxism in 
effect of the drug. We compared a group of users of ecstasy (57 people) to a group 
of non-users (57 persons) in relation to the presence of changes in architecture or 
sleep disturbances (by polysomnography), signs and symptoms of 
temporomandibular disorders (TMD evaluated by the RDC - Research Diagnostic 
Criteria), bite force, pattern and context of use of ecstasy and other psychoactive 
substances and associate problems (measured by DUSI-R - Drug Use Screening 
Inventory Revised). Volunteers were people aged 18 to 40 years, of both sexes, 
with natural dentition and no history of trauma (cervical or facial), hormonal or 
neurological disorders, or psychoactive substances dependence (except ecstasy in 
the experimental group) and not were using drugs acting on the central nervous 
system. The group of ecstasy users had a higher percentage of stage 3 sleep, less 
time awake, high number of oxygen desaturations, increased number of episodes 
of periodic legs moviments, the greater presence of snoring and bruxism phasic. 
No were found clinically significant differences between groups in symptoms of 
TMD. The ecstasy users also had higher rates of problems with the use of other 
psychoactive substances, a higher proportion of relationship problems and 
adjustment to work. Among users of ecstasy users who were also at risk of alcohol, 
the presence of bruxism was more pronounced. This confirms in part the 
association between use of ecstasy and bruxism, which is more evident under the 
influence of drugs and more rare in the period after cessation of use. 
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1 – INTRODUÇÃO E REVISÃO DE LITERATURA 
 Histórico do Êxtase 
O uso do Êxtase (3,4–metilenodioximetanfetamina) como droga 
recreacional têm sido amplamente observado (Bahora et al., 2009) e sua 
crescente popularidade entre jovens e adolescentes vêm chamando atenção da 
mídia, da população em geral e dos profissionais de saúde, em particular. Na 
Europa Ocidental foi detectado um incremento maior que 500% na utilização da 
droga entre os anos de 1994 e 2001 (Pham and Puzantian, 2001). Verifica-se um 
número crescente de usuários recreacionais da droga como mostram 
levantamentos realizados na Europa e EUA (Almeida and Silva, 2000). O êxtase 
tem sido centro de debates pelo potencial de abuso e sua possibilidade de 
produzir efeitos neurotóxicos. 
O "êxtase" ou 3,4-metilenodioximetanfetamina (MDMA) foi sintetizado e 
patenteado em 1912, na Alemanha, pela empresa farmacêutica MERCK. No 
momento de sua patente nem sequer recebeu esse nome, foi patenteado como 
uma fórmula química, apenas como um precursor para a síntese de substâncias 
hemostáticas e nem chegou a ser testado farmacologicamente. Os primeiros 
estudos farmacológicos com MDMA foram executados por químicos da própria 
MERCK décadas mais tarde (1927, 1952); porém não há indicação de testes com 
humanos até 1960 (Freudenmann et al., 2006) Em nenhum momento nos registros 
dos cientistas ou nos arquivos da companhia que desenvolveu a MDMA aparece a 
descrição de que havia intenção de utilizá-la como droga supressora ou 
moderadora de apetite, no entanto existe na literatura repetidamente o conceito de 
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que a droga teria sido desenvolvida para esse fim, o que acabou virando um mito. 
(Milroy, 1999, Rochester and Kirchner, 1999, Kalant, 2001; Adlaf and Smart, 
1997).  
 Na década de 60, o bioquímico norte-americano Alexander Shulgin relatou 
ter produzido e consumido MDMA em seu laboratório, tendo descrito o efeito como 
muito prazeroso. Em meados dos anos 69, Shulgin e Nichols descreveram que a 
MDMA produzia facilmente um “estado alterado de consciência com sobretons 
emocionais e sensuais” e sugeriram que esse composto poderia ser usado em 
psicoterapia, pois facilitaria a comunicação entre paciente e terapeuta (Anderson 
et al., 1978; Nichols, 1986; Schwartz and Miller, 1997; Shulgin, 1986). 
Recentemente foi citado também como facilitador no tratamento da ansiedade 
(Johansen and Krebs, 2009). 
 Em meados dos anos 80, o uso do êxtase ressurgiu, sendo utilizado por 
pessoas que passavam os verões nas ilhas Mediterrâneas de Ibiza e Majorca. 
Naquela época, surgiu o movimento clubber ou dance relacionado à música 
eletrônica, que rapidamente se espalhou pela Europa, associado às festas 
chamadas raves  (Baptista and 2002.). 
Em junho de 1985, o êxtase foi pré-classificado pelo FDA (American Food 
and Drug Administration) como uma droga pertencente à Classe I. A DEA (U.S. 
Drug Enforcement Administration) decidiu, em 1985, incluir a MDMA na lista das 
substâncias proibidas, na classificação “Schedule I” (D.E.A., 2008). Em novembro 
de 1986, o FDA classificou-a permanentemente como pertencente à Classe I que 
a define como uma droga proibida, ilícita e sem uso médico reconhecido (Parrott, 
2001). Logo após, essa classificação foi adotada também pela OMS (Organização 
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Mundial de Saúde), a qual passou a considerar o êxtase como droga de restrição 
internacional, classificada no mesmo nível de drogas como cocaína e heroína. 
Em 1994, surgiram os primeiros relatos de uso de êxtase no Brasil, em São 
Paulo. Aqui observamos um caminho diferente da droga do que o relatado na 
Europa. Primeiramente, ela era trazida em pequenas quantidades por pessoas 
que a vendiam seletivamente para amigos e usada dentro de clubes noturnos. 
Quando as festas raves começaram a surgir, observou-se a popularização do seu 
uso (Stella, 2000). Também conhecido como Ecstasy, XTC, E, Adam, MDM ou 
"droga do amor", seu uso está fortemente ligado ao contexto de festas com 
música eletrônica (raves) e clubes noturnos (Battisti et al., 2006). Contudo, já se 
observa uma tendência do uso dessa substância em outros locais, nos quais a 
música e dança, também estão presentes, como por exemplo, no Brasil, dentro 
dos blocos de carnaval e micaretas que duram muitas horas, nas quais as 
pessoas acompanham um “trio elétrico”.  
São raros os dados provenientes de levantamentos epidemiológicos sobre 
o uso dessa substância pela população brasileira. No 1º Levantamento Domiciliar 
realizado em 2001, apenas sete casos de consumo de êxtase foram relatados 
(Carlini EA, 2002). Na mídia brasileira, cada vez com maior freqüência são 
encontradas referências a apreensões da droga em território nacional. Dados da 
polícia e estudos com amostras de conveniência têm sugerido que este uso está 
em fase de grande crescimento nos últimos anos. No Brasil, o primeiro laboratório 
clandestino de êxtase foi descoberto no ano 2000, o que reforça a suspeita de uso 
crescente. 
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Segundo dados disponibilizados na home-page da polícia federal (D.P.F., 
2008), em 2001 foram apreendidos 1909 comprimidos de êxtase e em 2002 este 
número subiu para 56.655 unidades. No ano de 2005, até meados de maio, 
haviam sido apreendidas 31.623 unidades. A apreensão de êxtase no país pela 
Polícia Federal cresceu 725% no ano de 2007 em relação ao ano de 2006 
(O.B.I.D./SENAD, 2008) . Em 2007, o Departamento de Estatística da Polícia 
Federal divulgou que 211.145 (duzentos e onze mil, cento e quarenta e cinco) 
 comprimidos haviam sido apreendidos (comunicação pessoal). 
A MDMA é administrada principalmente por via oral, em forma de 
comprimidos (Figura 1) que contém diversos símbolos populares, em geral 
logomarcas de empresas famosas, sendo esses símbolos associados aos 
laboratórios clandestinos fabricantes da droga. Alguns usuários relatam também 
utilizá-la na forma de pó (Teter, 2001) preparando-a para aplicar por via 
intramuscular, endovenosa, aspirada ou fumada. Quando em pó a droga também 
é chamada “Molly” e “sassafras” ou “sass” – e de acordo com relatos parece 
apresentar uma pureza maior. Duterte et al., (2009)  observaram que um 
comprimido padrão continha em média 77mg da substância, podendo variar de 50 
a 150 mg. Cole et al., (2002) detectaram uma quantidade média de 60 a 69 mg de 
MDMA por tablete, porém a variação era muito grande, com comprimidos 
contendo apenas 20 mg e outros contendo até 109 mg. Essa variação na 
quantidade dificulta o controle do usuário com relação à dose ingerida. Encontram-
se, no entanto, comprimidos que são vendidos como êxtase e nem sequer 
apresentam MDMA em sua composição. Esses comprimidos são compostos em 
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geral por ketamina, cafeína, anfetamina, 3,4-Metilenenodioxi-N-etilanfetamina 
(MDE) ou até mesmo ácido acetilsalicílico (Pham and Puzantian, 2001), (Brand et 
al., 2008). Porém, a reputação dos efeitos agradáveis do êxtase parece advir 
exclusivamente da MDMA que seria o principal composto capaz de aumentar os 
sentimentos de felicidade, empatia e intimidade relatados pelos usuários. (Morton, 
2005) 
 
Figura 1: Comprimidos de êxtase com diferentes símbolos e cores (A, B,C) e a substância 
pura, em pó para ser aspirada (D) (fonte: http://www.erowid.org) 
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Em relação à pureza da droga, hoje existem kits vendidos pela Internet, 
compostos por reagentes químicos que servem para testar se o comprimido 
contém ou não MDMA. O uso desses kits é considerado preventivo – uma 
estratégia de redução de danos - pois dessa forma os usuários têm a segurança 
de saber o que estão ingerindo. Existe também um site que divide o mundo por 
regiões e ao escolher essa região você pode encontrar os comprimidos (marcas) 
vendidas em cada local e se já foram ou não testados e o que contém cada marca 
(site: www.pillreports.com). Essas “facilidades” estão fazendo com que um novo 
perfil de compradores e vendedores da droga estejam surgindo, pessoas que 
procuram por marcas específicas que sabem ser verdadeiramente MDMA (Duterte 
et al., 2009). 
Mecanismo de ação do Êxtase 
O êxtase age no sistema nervoso central alterando a atividade de alguns 
neurotransmissores como a dopamina, acetilcolina e a serotonina (5-HT). Estas 
ações ocorrem de forma interligada sendo difícil isolar a ação da droga sobre cada 
neurotransmissor separadamente.  
Em relação à serotonina (5-HT), o êxtase atua aumentando sua liberação e 
inibindo a sua recaptação. Esse neurotransmissor (Huether et al., 1997), (Parrott, 
2001), está diretamente ligado à regulação do humor, sono/vigília, memória, 
aprendizado, comportamento sexual e apetite (Naughton et al., 2000). O êxtase 
atravessa a membrana dos neurônios pré-sinápticos causando efluxo de 5-HT 
para as vesículas, nas quais este neurotransmissor é armazenado, aumentando 
sua liberação para a fenda sináptica (Berger et al., 1992). Uma dose aguda da 
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droga pode liberar cerca de 80% da serotonina que se encontrava disponível 
dentro das vesículas neuronais do sistema nervoso central (Huether et al., 1997). 
Pesquisas indicam que o êxtase também atua sobre a liberação de outros 
hormônios corporais, tais como o cortisol e a testosterona – que aumentaram 
respectivamente em 800% e 75% em pessoas que haviam tomado êxtase e 
dançavam em uma boate quando comparado a situação de abstinência da droga 
nas mesmas pessoas e mesmo ambiente (Parrott et al., 2008).  
Os efeitos da MDMA iniciam-se 20 a 60 minutos após a administração e 
apresentam seu pico por volta de duas horas, com término entre quatro e seis 
horas, o que leva muitos usuários a tomar mais comprimidos depois de algum 
tempo para conseguir manter o nível de efeito desejado durante toda a duração 
das raves ou festas nos clubes noturnos. Sua meia vida no plasma varia entre 6 a 
9 horas, levando, portanto cerca de 48 horas para ser totalmente eliminado 
(Ferigolo et al., 1998). 
A farmacocinética do êxtase apresenta-se não linear, ou seja, observa-se 
que um pequeno aumento na dose ingerida pode provocar um acréscimo 
desproporcional da droga na concentração plasmática, o que pode ajudar a 
explicar efeitos tóxicos com doses comumente utilizadas, principalmente nas 
mulheres que parecem ser mais suscetíveis à toxicidade do êxtase (de la Torre et 
al., 2000; Navarro et al., 2001; Parrott, 2001; Pham and Puzantian, 2001).  
 Cerca de 80% do metabolismo da droga ocorre no fígado (Brand et 
al., 2008). O primeiro passo na metabolização da MDMA é uma O-desmetilação 
controlada pelo citocromo P450 isoforma 2D6 (isoenzima CYP2D6) para HHMA 
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(3,4-dihidroxi-metanfetamina). A seguir ocorre metabolização do HHMA para 
HMMA (4-hidroxi, 3-metoximetanfetamina) por ação da enzima Catecol - O – 
metiltranferase (COMT). (de la Torre et al., 2005; Kalant, 2001; Teter, 2001).  
Aparentemente os metabólitos da MDMA são mais tóxicos que a droga na forma 
original, por exemplo: o metabólito HMMA induz secreção de vasopressina em 
maior amplitude do que MDMA e está diretamente ligado a hiponatremia 
observada em algumas intoxicações agudas por MDMA, (de la Torre et al., 2004; 
Segura et al., 2005). 
O gene para a CYP2D6 apresenta muitas variações e essas variações 
afetam a atividade e capacidade de expressão da isoenzima (de la Torre et al., 
2005). Cerca de 10% da população caucasiana possui comprometimento nesta 
enzima o que leva a uma deficiência metabólica, essa pessoas são denominadas 
“metabolizadores pobres” (fracos) sendo que apresentam maior tendência a 
reações tóxicas/ adversas provocadas pela droga (Parrott, 2001; Pham and 
Puzantian, 2001; Sachse et al., 1997) 
O restante da MDMA é excretado de forma inalterada pela urina, podendo 
ser detectado em exames por até 2 ou 3 dias após a ingestão (de la Torre et al., 
2000). Após a ingestão de uma dose de 125 mg ou mais, observa-se que a maior 
parte da MDMA é excretada pela urina sem ser metabolizada no fígado. 
Pesquisadores concluem que conforme aumenta a concentração sérica de MDMA 
a mesma atua como inibidora da ação da CYP2D6 (Teter, 2001). 
Também se detecta a MDMA em outras secreções corporais como lágrima, 
leite materno, transpiração e saliva (Parrott et al., 2008). Brand et al., (2008) 
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propõe o uso de um método simples para avaliar se houve uso ou não da droga, 
utilizando amostras de saliva. 
  
 
Efeitos Agudos 
Os efeitos psicológicos e físicos desejados ao ingerir o êxtase são: 
sentimento de fuga da realidade, euforia, bem-estar, empatia pelos outros, 
diminuição da ansiedade, relaxamento, melhora do humor, acréscimo de energia, 
supressão do cansaço, extroversão, aumento de “insights”, alteração da 
percepção visual e auditiva (o que torna as luzes e batidas repetitivas da música 
eletrônica prazerosas), diminuição do medo e da agressividade, alteração na 
percepção sensorial e na atividade de fonação.(Brand et al., 2008; Liechti and 
Vollenweider, 2000; Liester et al.; 1992, Parrott, 2001; Pham and Puzantian, 2001; 
Vollenweider et al., 1998; Gouzoulis-Mayfrank et al., 2000). Também parece haver 
uma relação intensa entre uso do êxtase e niveís elevados de impulsividade 
(Morgan, 1998). 
Como efeitos colaterais indesejados destacam-se relatos de sentimentos de 
tristeza (Vollenweider et al., 1998). Podem também ocorrer aumento nos 
batimentos cardíacos, aumento de pressão arterial, aumento de temperatura 
corporal (mencionaremos os problemas de hipertermia mais a frente), alucinações 
auditivas e visuais (observadas com ingestão de doses maiores: cerca de 300mg), 
vertigens e tonturas, entorpecimento, visão borrada, dificuldade ou inabilidade 
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para urinar (provavelmente relacionado ao aumento de liberação de ADH – 
hormônio antidiurético, mencionaremos hiponatremia mais a frente ao discutirmos 
intoxicação), tremores, calafrios, náuseas, vômitos, ranger de dentes (bruxismo), 
apertamento (tensão) da musculatura facial, dilatação das pupilas, inquietação e 
dificuldade de coordenar alguns movimentos corporais (Brand et al., 2008; Parrott, 
1996; Parrott, 2001; Pham and Puzantian, 2001; Soar et al., 2001; Topp et al.; 
1999). As mulheres apresentam maior perda de controle corporal e mais efeitos 
colaterais quando comparadas aos homens (Parrott, 2001). 
Estudos indicam que os efeitos de felicidade, empatia, leveza e paz são 
mais intensos quando o êxtase é utilizado em raves ou clubes noturnos do que 
quando utilizado em laboratórios (Huether et al., 1997). Provavelmente isso ocorre 
devido ao exercício (dança) e temperatura alta desses ambientes, fatores que 
podem, por outro lado, aumentar a toxicidade da droga. (Parrott, 2001). 
Com relação aos efeitos psicológicos, é importante salientar que a 
influência da expectativa, assim como relatos de outras pessoas que também 
estejam consumindo a droga, podem acentuar seus efeitos, bem como “guiá-los” 
tornando a experiência com a droga boa ou ruim, dependendo da influência do 
meio no qual a droga está sendo ingerida e da interação de muitos fatores  (Bellis 
et al., 2002; McElrath and McEvoy, 2002).  
Buffum and Moser, (1986), ao examinarem o efeito do êxtase na atividade 
sexual afirmam que “a MDMA é uma droga sensual e não sexual”. Apesar dos 
usuários relatarem maior sensibilidade e estarem mais receptivos aos aspectos 
sensuais, apresentando um aumento de desejo de iniciar a atividade sexual 
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(Ferigolo et al., 1998), os homens relatam maior dificuldade em manter a ereção e 
chegar ao orgasmo sob efeito da droga. Por outro lado, as mulheres relatam ter 
orgasmos mais intensos e prolongados.  
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Intoxicação ou overdose 
A overdose pela ingestão de êxtase pode ocorrer por diversas razões, 
incluindo reações alérgicas, hipertermia, convulsões, coagulação intravascular 
disseminada, falência renal e falência do fígado (Bingham et al., 1998; Dar and 
McBrien, 1996; Ferigolo et al., 1998; Jones and Little, 2000). 
Os casos mais comuns de internação por intoxicação de MDMA se dão por 
hipertermia (Colado et al., 1995; Topp et al., 1999) e hiponatremia (Green et al., 
1995; O'Connor et al., 1999). A hipertermia ocorre porque a droga altera a 
regulação de temperatura corporal no sistema nervoso central produzindo febre. 
Esta característica da droga pode ser acentuada pelo ambiente onde é consumida 
(Dafters, 1994; Suy et al., 1999). O indivíduo sob efeito da droga está com a 
temperatura alterada, em local quente e dançando o que pode levá-lo a apresentar 
convulsões. Se isso não ocorre, o calor o leva a ingerir grande quantidade de água 
que tem como conseqüência aumento do volume de líquido corporal que leva a 
aumento da pressão arterial (ao mesmo tempo está ocorrendo aumento da 
liberação do ADH dificultando a ação renal de eliminar líquido (Gomez-Balaguer et 
al., 2000)). Essa ingestão exacerbada de líquido pode ocasionar hiponatremia 
(falta de sódio e potássio circulantes no organismo). Esse quadro pode evoluir 
para edema cerebral e coma (Brown and Osterloh, 1987; Ferigolo et al., 1998; 
Henry, 1992; Henry et al., 1992; Screaton et al.,1992; Squier et al., 1995). 
Síndrome Serotonérgica 
Esta síndrome relacionada à hiperestimulação serotonérgica foi 
primeiramente descrita na década de 60 por Glassman and Platman, (1969) e 
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pode ser desencadeada por diversas drogas, não só as ilícitas como também 
antidepressivos. Caracteriza-se por diversos sintomas (podendo estar todos, ou 
apenas alguns presentes): tontura, hiperreflexia (reflexos muito ativos ou 
responsivos em excesso), nistagmo (oscilações repetidas e involuntárias rítmicas 
de um ou ambos os olhos em algumas ou todas as posições de mirada), euforia, 
tremores musculares, hiperpirexia, confusão mental, taquicardia, hiperatividade e 
clônus (uma série de contrações musculares involuntárias devidas a um 
estiramento súbito do músculo). (Kline et al., 1989; Parrott, 2001). 
A síndrome serotonérgica (Parrott, 2002), também pode ser ocasionada 
pelo uso do êxtase, e é resultado do rápido incremento na quantidade de 5-HT nas 
fendas sinápticas.(Gillman, 1997; Gillman, 1998). A sua forma severa é muito rara, 
mas o modo brando (no qual pelo menos três dos sintomas da lista apresentada 
anteriormente encontram-se presentes) é observado em praticamente todos os 
usuários de MDMA. 
Os dias que se seguem ao uso do êxtase 
Após o uso, os usuários podem apresentar depressão, ansiedade, pânico, 
falta de energia, falta de apetite, paranóia, insônia, irritabilidade (Cohen and 
Cocores, 1997; Whitaker-Azmitia and Aronson, 1989; McCann et al., 2000; 
McGuire and Fahy, 1991; McGuire et al., 1994). Oitenta e três por cento de um 
grupo de usuários estudados por Curran, (2000) relataram mau humor, dificuldade 
de memória e de concentração nos dias seguintes ao uso do êxtase. Esses efeitos 
tardios aparecem de forma mais pronunciada em usuários iniciantes (Curran and 
Travill, 1997; Parrott and Lasky, 1998). No entanto, algumas pesquisas 
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demonstram que esses efeitos colaterais são reversíveis e que não há sensação 
de ressaca no dia seguinte, como a provocada pelo álcool. Os usuários de êxtase 
relatam que os atributos positivos da droga superam  qualquer um desses efeitos 
indesejados (Duterte et al., 2009; Levy et al., 2005; Morton, 2005). 
Efeitos Crônicos 
A grande dificuldade em estudar os efeitos crônicos de uma droga ilícita 
(como o êxtase) em seres humanos é que raramente é permitida a execução de 
experimentos com o uso da droga. A maioria dos trabalhos é desenvolvida em 
animais e seus resultados extrapolados para os seres humanos ou são baseados 
em dados coletados com usuários quando estes não mais se encontram sob o 
efeito da droga. Normalmente, os usuários participantes de estudos controlados 
que avaliam efeitos de longo termo da droga se encontram abstinentes da mesma, 
e esse tempo de abstinência que varia entre os indivíduos certamente influi nos 
resultados encontrados. 
O que se tem observado é que o uso crônico do êxtase provoca alterações 
nos neurônios, porém as mudanças nos neurônios dopaminérgicos parecem 
transitórias. Dados de diferentes estudos sugerem que as mudanças no sistema 
serotonérgico são mais duradouras. Nos usuários freqüentes e regulares da 
MDMA, a exposição persistente e em altas doses, diminui de forma significante 
alguns marcadores da função serotonérgica no líquido cérebro espinal (Ricaurte et 
al., 1990; Bolla et al., 1998; McCann et al., 1994) . 
 Além disso, exames gerais da função cerebral têm mostrado que os efeitos 
de doses agudas de MDMA estendem-se às regiões do cérebro que estão 
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envolvidas na maior parte dos processos de pensamento. Estes resultados têm 
suscitado preocupação com possíveis efeitos sobre o uso em longo prazo da 
droga. Um exame mais detalhado destas estruturas mostra danos nos terminais 
axonais dos neurônios serotonérgicos que sugerem que a MDMA os reduz em 
número e produz um tipo de poda dos mesmos (Ricaurte et al., 1985). Em exames 
onde tomografias computadorizadas com emissão de pósitrons (SPECT) foram 
utilizados, observou-se redução da densidade de transportadores da 5-HT no 
córtex cerebral (McCann et al., 1998; Semple et al., 1999). Estes resultados 
indicam claramente o potencial neurotóxico da MDMA, no cérebro.  
Vários estudos com seres humanos indicam que a  
 utilização de MDMA pode ter efeitos de longa duração sobre a memória afetando 
negativamente habilidades para realização de tarefas costumeiras. (McCann and 
Ricaurte, 1993; Morgan, 1999; Verkes et al., 2001; Heffernan et al., 2001; 
Indlekofer et al., 2008). 
 Parrott and Lasky, (1998) em seu estudo encontraram significantes déficits 
de memória verbal em usuários de êxtase, quando dois grupos de usuários: o 
primeiro de usuários recentes e o segundo que usava há bastante tempo, foram 
comparados a um grupo de não usuários. Esses achados podem ser parcialmente 
explicados pelos resultados encontrados em outra pesquisa, na qual através de 
ressonância magnética funcional observou-se diminuição da massa cinzenta nas 
áreas de Broadmann 18, 21 e 45 dos usuários de MDMA (Raj et al., 2009). 
Muitos dos estudos relatados têm limitações metodológicas, devido aos 
usuários apresentarem uso concomitante de outras drogas (é difícil encontrar 
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usuários de MDMA que não usem outras substâncias ilícitas, especialmente 
maconha). Gouzoulis-Mayfrank et al., (2000) compararam em seu estudo 3 
grupos: usuários de êxtase e maconha, usuários somente de maconha e não 
usuários de drogas. Foram administradas aos três grupos baterias de testes 
cognitivos e os piores resultados foram encontrados no grupo de pessoas que 
usavam maconha e êxtase. Entre os outros dois grupos não foram detectadas 
diferenças significativas. Outros estudos relatam que o grupo de usuários de 
maconha associada a êxtase apresentou pior desempenho que o grupo de 
usuários só de maconha. Porém, esse segundo grupo apresentou pior 
desempenho que os não usuários (Rodgers, 2000; Bolla et al., 1998).  
Zakzanis and Young, (2001) testaram um grupo usuários da MDMA em 
duas ocasiões, com o intervalo de um ano entre a primeira e a segunda bateria de 
testes. Aqueles usuários que haviam continuado o uso da droga apresentaram 
declínio nos testes de memória entre as duas ocasiões. Eles observaram também 
que havia relação entre maior freqüência e intensidade do uso com piores 
resultados encontrados. Resultados semelhantes foram encontrados por de Sola 
Llopis et al., (2008) em sua pesquisa. 
Os déficits de memória encontrados sugerem alterações no hipocampo e 
área cortical frontal (Parrott, 2001). Entretanto, não se sabe ainda se este déficit é 
persistente ou se após cessar o uso da droga o indivíduo apresenta recuperação.  
A serotonina tem sua função implicada na etiologia de muitas doenças 
psiquiátricas, incluindo depressão e ansiedade. Alguns pesquisadores sugerem 
que usuários de êxtase tendem a desenvolver mais psicopatologias do que não-
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usuários. Estudos têm constatado que usuários pesados de MDMA experimentam 
uma gama de alterações psiquiátricas, incluindo depressão maior, desordem do 
pânico, agressividade, ansiedade, entre outros. (Schifano et al., 1998; McCann et 
al., 2000; McGuire, 2000; Fox et al., 2001; Soar et al., 2001). Porém, devemos 
levar em consideração que esses tipos de sintomas parecem estar associados 
com o uso concomitante e pesado de outras drogas, não somente do êxtase (Soar 
et al., 2008). Estudos realizados por (Falck et al., 2008) indicam que a utilização 
do êxtase não resulta em sintomas depressivos a longo prazo. 
Algumas mulheres tomam MDMA quando estão grávidas em virtude de 
acreditarem que é uma droga segura. Estudos em animais têm demonstrado que 
o êxtase tem pouco efeito sobre o desenvolvimento dos cérebros jovens. Kelly et 
al., (2002) observaram que não houve suscetibilidade dos terminais axônicos 
serotonérgicos às propriedades neurotóxicas da MDMA nos ratos expostos no 
período perinatal. Porém, apesar da aparente ausência de neurotoxicidade 
induzida pela MDMA, ocorreu aumento da utilização local da glicose no locus 
coeruleus (+37%), e nas zonas que recebem inervação noradrenérgica 
ascendente, como o tálamo anterior (+44%) e núcleo septal (+24%). Embora 
experimentos com roedores tenham valor preditivo, não se sabe se fetos humanos 
expostos a MDMA, quando suas mães abusam da droga, irão desenvolver déficits 
duradouros de aprendizagem e memória. 
Tolerância e Dependência em relação ao êxtase 
 Há poucos dados disponíveis sobre o consumo de êxtase e o 
desenvolvimento da dependência. Embora os dados obtidos em estudos com 
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animais apóiem esta possibilidade, são necessários mais estudos em humanos 
para determinar adequadamente a capacidade dessa droga para induzi-la, pois há 
controvérsias sobre essa questão.  
 No trabalho de investigação realizado por pesquisadores do National 
Institute of Drug Abuse (NIDA, 2001) 43% dos usuários de MDMA preencheram 
critérios do DSM-IV  (APA, 2002) para dependência e 34% preencheram critérios 
apenas para abuso. No estudo de Cottler et al., (2001) 63% da amostra estudada 
preencheu positivamente o  critério de dependência “continuar usando o êxtase 
apesar do conhecimento do dano físico ou psicológico". 
 Battisti, (2009) observou nos usuários de sua amostra que durante o passar 
do tempo houve uma alteração na percepção do poder do êxtase de desencadear 
dependência. No início do uso, os usuários consideravam ser uma droga 
inofensiva, porém ao longo dos anos de consumo passaram a perceber que 
causava dependência. Entre 21 usuários, foi observado apenas um caso isolado 
de intensificação do consumo que preenchia os critérios de dependência pelo 
DSM-IV  e procurou tratamento psiquiátrico, porém não devido ao uso abusivo da 
MDMA e sim por causa de depressão. Semelhantes condições foram encontradas 
pelos investigadores do NIDA que observaram entre os pacientes em tratamento 
por uso de drogas, baixo número que o procuraram devido ao abuso de êxtase. 
Já segundo Peters et al., (2008) a maioria dos usuários pareceu  
cessar o consumo de êxtase automaticamente por causa da perda do interesse ou 
da alteração das circunstâncias da vida (por exemplo, um  
novo emprego ou relacionamento), o que sugere ausência de dependência. 
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 Em relação à tolerância ao êxtase a maioria dos relatos aponta um 
desenvolvimento rápido desse fenômeno, sendo que com o passar do tempo os 
usuários aumentam a quantidade de droga consumida para obter os resultados 
desejados (Solowij et al., 1992; Cottler et al., 2001; Morgan et al., 2002; 
Verheyden et al., 2002; Parrott, 2005; Pirona and Morgan, 2009). Na investigação 
do NIDA, (2001) todos os entrevistados apresentaram sintomas de tolerância.   
 
O Êxtase e o sono 
Como se sabe, o êxtase é uma droga estimulante, que induz a privação de 
sono - o que parece estar relacionado ao comprometimento de memória de curto 
prazo observado nos usuários (Kuypers et al., 2008). Carhart-Harris et al., (2009) 
avaliaram a associação do uso do êxtase e anormalidades no sono através de 
questionários anônimos respondidos por usuários e por um grupo controle. O 
grupo de usuários relatou qualidade do sono significativamente pior. Estudos 
polissonográficos feitos quando os pacientes se encontram abstinentes, 
demonstram alterações na arquitetura do sono de usuários pesados de MDMA 
(Schierenbeck et al., 2008).  
Embora a exata ação da 5-HT sobre o sono ainda não tenha sido 
totalmente elucidada, acredita-se que ela provavelmente facilita o início do sono, 
atua como neuromoduladora na indução do sono agindo em conjunto com outros 
neurotransmissores (Tufik, 2000; Stenberg, 2007; Gottesmann, 2004). A 5-HT 
também, influencia o ciclo circadiano (Meyer-Bernstein and Morin, 1996; Moore 
and Speh, 2004) e atua sobre a musculatura das vias aéreas (Veasey, 2003). 
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Durante a vigília os níveis desse neurotransmissor são maiores nas áreas corticais 
e subcorticais, que recebem projeções serotonérgicas. Durante o sono de ondas 
lentas seus níveis estão reduzidos. Durante a fase de sono REM (rapid eyes 
moviment) ela está praticamente ausente (Portas and McCarley, 1994). 
Sabe-se que os efeitos da MDMA sobre o sono também estão relacionados 
ao sistema serotonérgico. Em estudos com animais, observa-se que a aplicação 
de MDMA leva a reduções significativas do período de latência para o sono REM 
(rapid eye movement), aumento nos complexos deltas e acréscimo na 
fragmentação do sono. Porém, todas essas alterações desapareceram após o 
180o dia após a ingestão da droga (Kirilly et al., 2008). Em outros estudos foi 
demonstrado que a exposição repetida a MDMA pode alterar o ritmo circadiano 
em roedores (Colbron et al., 2002; Biello and Dafters, 2001). A perturbação 
circadiana tem sido associada com uma variedade de condições clínicas tais como 
distúrbios do sono, humor, depressão e dificuldades de concentração. (McCann et 
al., 2000) 
Em estudo comparando o registro polissonográfico de seres humanos 
usuários e não usuários de MDMA constatou-se que havia diminuição no tempo 
total de sono dos usuários (redução de aproximadamente 19 minutos); e também 
encontrou-se redução de cerca de 37 minutos no estágio 2 do sono não REM , 
sem que houvessem diferenças estatisticamente significativas nos estágios 1, 3, e 
4 do sono não REM (Allen et al., 1993).  
Ricaurte and McCann, (2001) em um estudo posterior encontraram 
resultados conflitantes com os primeiros. Foram observadas diferenças na 
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arquitetura do sono entre controles e usuários de êxtase, porém de natureza 
diferente. O grupo de usuários apresentou diminuição no estágio 2 e aumento 
significativo nos estágios 3 e 4 (sono de ondas lentas) em comparação com os 
controles. Além das diferenças entre os dois grupos no que se refere aos estágios 
do sono, nos usuários de MDMA observou-se maior eficiência do sono que nos 
indivíduos do grupo controle. Embora as razões para as diferenças entre os dois 
estudos não estejam claras, os pesquisadores acreditam que estão relacionadas 
ao fato de haver dificuldades metodológicas em controlar a quantidade, o tempo e 
o número de vezes de uso na vida e o tempo de abstinência da droga em cada 
usuário do estudo. 
Outras limitações a serem consideradas nos estudos sobre os prejuízos 
relacionados ao uso da MDMA em seres humanos é o fato de que os usuários 
normalmente utilizam outras substâncias psicoativas, e a história retrospectiva de 
experiência com outras drogas poderia ser a responsável pelas alterações na 
arquitetura do sono e ritmo circadiano, sendo essas anteriores ao uso do êxtase. 
No entanto, a relação entre a integridade dos marcadores axonais cerebrais 
de 5-HT e utilização de MDMA são marcantes. As alterações no sono são 
certamente sugestivas de que há um elo entre as anormalidades encontradas. 
Outras drogas de abuso (maconha, cocaína, opiáceos, anfetaminas) não levam a 
uma perda cerebral dos marcadores axonais de 5-HT (McCann and Ricaurte, 
2007).  
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O êxtase e seus efeitos colaterais na saúde bucal 
Além do bruxismo e apertamento (ou tensão dos músculos da face) que 
ocorrem por muitas horas durante consumo da droga (Peroutka et al., 1988; 
Vollenweider et al., 1998), os usuários de êxtase relatam outros efeitos colaterais 
na cavidade oral: triismo (inabilidade para abrir normalmente a boca), xerostomia 
(boca seca, falta de saliva) (Brand et al., 2008; Verheyden et al., 2003), desgastes 
dentais (Milosevic et al., 1999),  e dores nos músculos da mastigação nos dias que 
se seguem ao uso da MDMA. 
Arrue et al., (2004) ao aplicarem MDMA em ratos (dose únicas ou doses 
repetidas) observaram que houve uma inibição do reflexo de abertura da 
mandíbula, que é protetor dos dentes e estruturas adjacentes. 
O Êxtase e o bruxismo 
O bruxismo é considerado uma patologia de ocorrência comum (Ware and 
Rugh, 1988), podendo ser observado em todas as faixas etárias (Oilo et al., 1987), 
com prevalência semelhante em ambos os sexos (Glaros, 1981; Reding et al., 
1964). Segundo Lavigne and Montplaisir, (1994) a prevalência do bruxismo na 
população canadense (2019 pessoas estudadas) é de 14 a 20% em crianças, 8% 
em adultos, 3% em idosos, não havendo distinção entre homens e mulheres.  
Nadler, (1957) define o bruxismo como “movimento mandibular não 
funcional, voluntário ou não, de ocorrência diurna ou noturna, com manifestações 
de ranger ou apertar os dentes, ocasional ou habitual”. O bruxismo é classificado 
em diurno quando ocorre durante a vigília (atividade semivoluntária) e em noturno 
 38 
quando ocorre durante o sono (Okeson, 1989). A American Academy of Sleep 
Medicine, classifica o bruxismo noturno ou do sono, dentro do grupo de Distúrbios 
do Movimento relacionados ao sono (AASM, 2005). O bruxismo do sono, medido 
através da polissonografia é classificado em três subtipos: fásico, caracterizado 
por atividade muscular mandibular rítmica (presença de 3 ou mais surtos1 com 
duração de 0,25-2 seg cada); tônico, caracterizado por atividade sustentada 
(aumento no tônus durando mais de 2s ou misto que é uma mistura de ambos os 
tipos anteriores (Saueressig, 2007, Sander, 2006).  
A etiologia do bruxismo do sono é controversa e multifatorial (Lobbezoo and 
Naeije, 2001; Attanasio, 1991). O bruxismo apresenta variabilidade entre 
diferentes épocas da vida de um indivíduo (Lavigne et al., 2001a). Acreditava-se 
que desajustes oclusais eram o principal fator desencadeante do bruxismo 
(Jankelson, 1955). Atualmente não se acredita mais nos denominados “fatores 
periféricos ou morfológicos” (referentes aos dentes e estruturas adjacentes) como 
sendo os responsáveis pelo bruxismo do sono devido a falta de provas científicas 
que possam conectar as duas coisas, apesar de vários estudos terem sido feitos 
sobre o assunto (Lobbezoo et al., 2001a; Menapace et al., 1994; Waltimo et al., 
1994). Porém o contrário parece ser comum, ou seja, o bruxismo ocasionando 
danos às estruturas do sistema estomatognático.  
O Cirurgião Dentista através de exame clínico ou relato do paciente, 
baseado em comentários de seus companheiros de quarto, pode suspeitar da 
                                                 
1
 surto = aumento do tônus do masseter na freqüência de 1Hz 
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presença do fenômeno; no entanto fatores como dieta, refluxo e estrutura dental 
enfraquecida também podem levar ao desgaste anormal dos dentes dificultando o 
diagnóstico (Sjoholm, 1995.). 
A hiperatividade muscular presente nos casos de bruxismo provoca, além 
de desgaste dental, prejuízo ao equilíbrio oclusal, dor miofascial (Lavigne et al., 
1997a) e cervical, sinais e sintomas relacionados à DTM (disfunção 
temporomandibular) (Winocur et al., 2001; McGrath and Chan, 2005; Ow et al., 
1995; Arnold, 1981; Okeson, 1989; Sapiro, 1992; Vanderas, 1995; Seliman, 1988; 
De Meyer and De Boever, 1997; Manfredini et al., 2003; Lobbezoo and Lavigne, 
1997). Além de ser fator de incômodo para os companheiros de quarto, indivíduos 
que apresentam bruxismo durante o sono têm de três a quatro vezes mais 
chances de desenvolver dor orofacial, sons articulares e travamento 
temporomandibular. (Dao et al., 1994). 
 No momento, a etiologia mais aceita associa o bruxismo do sono a “fatores 
centrais”, envolvendo alterações de vários sistemas de neurotransmissão central 
(Lobbezoo et al., 1996; Gomez et al., 1998). Há evidências de envolvimento das 
vias dopaminérgicas no bruxismo, mas os centros exatos são desconhecidos 
(Hartmman, 1994).  
Acredita-se que sob o efeito do Êxtase as pessoas apresentam o bruxismo 
devido à ação de desequilíbrio que a droga promove nos neurotransmissores.  
Doses agudas de Êxtase provocam aumento de dopamina no estriado, no núcleo 
accumbens e no córtex pré-frontal. Concomitantemente, observa-se aumento da 
serotonina devido à ativação dos receptores 5-HT2A/C e 5-HT2B/C. 
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Secundariamente, observa-se aumento de concentração extracelular de 
substratos energéticos como a glicose e o lactato (McDowell DM, 1994, Gudelsky 
and Yamamoto, 2008, Alex and Pehek, 2007, Liechti and Vollenweider, 2001).  
 O bruxismo pode ser desencadeado também pelo uso de álcool (Hojo et al., 
2007), cigarro (Lavigne et al., 1997b, Lobbezoo and Naeije, 2001), drogas 
estimulantes como a cocaína e anfetamina; e também pela heroína (Winocur et 
al., 2001; McGrath and Chan, 2005). Alguns medicamentos atuam exacerbando 
ou diminuindo o bruxismo de acordo com a forma que são utilizados. O uso de 
Bromocriptina (agonista do  receptor D2 de dopamina) (Lavigne et al., 2001b)  e o 
uso agudo de L Dopa (precursor da dopamina) inibem o bruxismo do sono (Micheli 
et al., 1993). O mesmo se observa com o uso do Propranolol (β – bloqueador) que 
é utilizado para diminuir o bruxismo após o uso de drogas anti-psicóticas (Amir et 
al., 1997). O uso crônico de L Dopa, bem como o longo tempo de uso de 
inibidores seletivos da recaptação de serotonina (que agem indiretamente no 
sistema dopaminérgico) (Lobbezoo et al., 2001b) e o uso de neurolépticos 
exacerbam o bruxismo. Algumas doenças e traumatismos que afetam o sistema 
dopaminérgico também podem ocasionar esse efeito (Lobbezoo et al., 1996, 
Lobbezoo et al., 1997a, Lobbezoo et al., 1997b, Milosevic et al., 1999).  
 Acredita-se também no envolvimento de “fatores psicológicos”, como o 
estresse, por exemplo, que teoricamente exacerbariam o bruxismo. No entanto, 
não se sabe a exata contribuição desses fatores.  
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Figura 2 – Desgaste do esmalte dentário provocado pelo bruxismo (fonte 
http://www.clinicarse.com/atm) 
 
O bruxismo, citado pela quase totalidade dos usuários de êxtase como 
efeito colateral presente quando estão sob o efeito da droga, é classificado como 
bruxismo diurno ou consciente. Cerca de 20% da população adulta também relata 
este tipo de hábito parafuncional (Lavigne, 2008b), principalmente em situações 
de ansiedade e estresse. Os usuários de êxtase relatam que quando estão sob 
efeito da droga, sentem muita tensão nos músculos da mastigação e rangem os 
dentes, chegando a sentir dores nas arcadas dentárias e musculatura da região. 
Redfearn et al., (1998) observaram que o apertamento pode permanecer presente 
por até 24 horas após a ingestão da droga.(Vollenweider et al., 1998) 
 Nixon PJ, (2002), comparando usuários e não usuários de êxtase relataram 
que a conseqüência do efeito de apertamento e ranger dos dentes, se traduz em 
desgaste pronunciado das faces oclusais dos dentes posteriores e em menor 
severidade observa-se também desgastes nas faces incisais dos dentes 
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anteriores. Milosevic et al., (1999) encontraram desgaste nas faces oclusais dos 
dentes posteriores em 60% dos usuários de êxtase em comparação com apenas 
11% dos não usuários (grupo controle), mas não observaram diferença 
significativa no desgaste dos dentes anteriores. O desgaste do esmalte dental 
provocado pela ingestão do êxtase pode ser incrementado pelo consumo 
concomitante de refrigerantes (ácidos) e diminuição da quantidade de saliva (que 
atua como protetora) durante o tempo de ação da droga. (Liester et al., 1992;  
Brand et al., 2007).  Liester et al., (1992) acreditam que a distribuição dos 
desgastes dentais que encontraram nos usuários, sugerem que o êxtase causa 
muito mais apertamento do que ranger de dentes. Freqüentemente, gomas de 
mascar, pirulitos, caramelos e balas são utilizados pelos consumidores de êxtase 
para reduzir a sensação do bruxismo e triismo. (Doyon, 2001). 
Sistema Estomatognático (SE) 
O SE é composto por componentes esqueletais (maxila e mandíbula), 
arcadas dentárias e tecidos moles (glândulas salivares, suprimento nervoso e 
vascular), ATM e músculos (Amantéa, 2004). Ele é responsável pela execução da 
função mastigatória, e pela oclusão dental de forma estática e dinâmica 
(Rosenbauer KA, 2001). Este sistema está envolvido em funções importantes 
como a fonação, a deglutição e a respiração e influencia o aspecto estético da 
face. Ele pode ser dividido em: parte ativa (músculos, ligamentos) e parte passiva 
(ossos, dentes, periodonto e ATMs), conjunto coordenado pelo sistema nervoso 
central (Okeson, 1992). 
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 A articulação temporomandibular (ATM) é uma articulação complexa, 
bilateral, sinérgica, formada pelo côndilo da mandíbula, pela fossa mandibular, 
pelo disco articular (que se interpõe aos dois anteriores) e pelos ligamentos da 
membrana sinovial (fornecedora do líquido sinovial que lubrifica a articulação) 
(Sobotta, 2006; Maciel, 2003).  
 
 
 
Figura 3 – Articulação temporomandibular (ATM) (fonte http://www.clinicarse.com/atm) 
 
Figura 4 – Membrana Sinovial envolvendo a articulação (fonte http://www.clinicarse.com/atm) 
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 O limite ósseo posterior da ATM é o processo retroarticular e o limite 
anterior é a eminência articular, muito importante durante os movimentos de 
protrusão da mandíbula (Moore, 2007). A abertura da boca possui duas fases ou 
movimentos, inicialmente a rotação, e depois a translação na qual o côndilo sai da 
fossa articular e entra em relação com a eminência articular.  
Processo Retroarticular
Eminência Articular
           Anterior
Boca fechada Boca aberta
Côndilo Mandibular
   ou Cabeça da
      Mandíbula
 
Figura 5 – Movimento de abertura da boca e limites articulares em imagem tomográfica 
(fonte – arquivo pessoal de Roberta Simi) 
 
 O contato entre as superfícies articulares da ATM é mantido basicamente 
pela ação muscular. A posição de repouso fisiológico da mandíbula, quando a 
musculatura que a sustenta está em equilíbrio tônico, precisa sobrepor-se à força 
da gravidade e é determinada pelo estado de semicontração. Esta posição pode 
variar com a posição da cabeça e do corpo, em função de estímulos 
proprioceptivos que partem dos dentes ou, ainda, decorrentes de fatores 
emocionais. Isso se dá principalmente pela ação dos músculos masseteres e 
temporais. Quando em atividade elevadora, esses músculos agem de forma 
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sinérgica; porém, na posição de repouso, com a boca entreaberta, esses dois 
músculos são antagonistas (Molina, 1995). 
 O comprimento das fibras musculares, ao qual o músculo fisiologicamente 
se adapta, é aquele ocupado por ele na maior parte do tempo. Assim, em 
presença de mudanças no posicionamento mandibular, ocorrem alterações no 
comprimento das fibras que participam da mastigação (Gonzalez, 2003). Estas 
alterações podem trazer, em curto prazo, prejuízo à harmonia do conjunto 
provocando as chamadas Disfunções da Articulação Temporomandibular. 
  
Disfunção Temporomandibular (DTM) 
 Idade, postura da cabeça, perda dos dentes, interferências oclusais, 
dispositivos intra-orais, exercícios físicos, tensão emocional, postura dos lábios, 
drogas (medicamentos ou ilícitas), hábitos parafuncionais crônicos (sucção de 
dedos, mascar chicletes, segurar aparelhos de telefone com os ombros, morder 
objetos, etc) e bruxismo são fatores que podem alterar a posição de repouso da 
mandíbula promovendo aumento do tônus muscular e gerar DTM. 
 Os principais sintomas dessas patologias compreendem dor facial, otalgia e 
cefaléia. O termo Disfunção Temporomandibular compreende dois grandes grupos 
de patologias: as da articulação temporomandibular propriamente dita e distúrbios 
relacionados aos músculos da mastigação. A grande dificuldade do tratamento 
está relacionada à distinção destes grandes grupos e também a outras patologias 
que produzem sinais e sintomas muito semelhantes, que devem ser consideradas 
como diagnóstico diferencial (Bumann, 2002). 
 46 
 Poveda R R, (2007) ao estudar adultos jovens, encontrou aproximadamente 
7% da população com diagnóstico de DTM. Molina OF, (1997) mostrou em seu 
estudo que o comportamento de bruxismo é significantemente mais prevalente em 
um grupo de pessoas que apresentam DTM quando comparados a um grupo sem 
tal disfunção. Considerando que há poucos estudos sobre a influência do uso de 
êxtase no bruxismo e nas DTM, tornam-se necessários estudos sistemáticos que 
permitam avaliar a relevância destas associações. 
 
2 - OBJETIVOS 
 O objetivo geral deste estudo foi comparar usuários e não usuários de 
êxtase em relação à presença de disfunção temporomandibular, bruxismo e 
alterações do sono. 
 Os objetivos específicos foram: 
a) comparar usuários e não usuários de êxtase em relação à presença de 
disfunção temporomandibular por meio da análise de sua força de mordida, da 
dinâmica dos movimentos mandibulares, pela presença de sítios dolorosos, pela 
capacidade de abertura e de outros movimentos da boca; 
b) comparar usuários e não usuários de êxtase em relação à presença de 
bruxismo, com base no relato dos voluntários e com dados objetivos, coletados 
em exame polissonográfico; 
c) comparar usuários e não usuários de êxtase em relação aos seguintes índices 
polissonográficos: arquitetura do sono (estágios, microdespertares, latência para 
inicio do sono e sono REM), eficiência do sono, ronco, saturação média de 
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oxigênio, episódios de dessaturação de oxigênio e apnéia do sono, movimentos 
periódicos de membros inferiores. 
 
3 – METODOLOGIA 
Convocação dos voluntários: 
Os voluntários foram convidados a participar do estudo por meio de cartazes ou 
panfletos de divulgação, afixados ou distribuídos em ambientes universitários e 
serviços de saúde, além de mensagens eletrônicas divulgadas em sites 
universitários e de relacionamento. Foi também utilizada a técnica de snow-ball 
(bola de neve), por meio da qual alguns voluntários indicavam outros. Foi utilizado 
um desenho do tipo caso-controle, sendo os voluntários do grupo controle (não 
usuários) selecionados com base na similaridade das características 
sociodemográficas com as dos voluntários usuários de êxtase. 
Participantes: 
Participaram do estudo 114 pessoas sendo 57 usuários de êxtase (28 homens e 
29 mulheres) e a 57 voluntários não usuários (25 homens e 32 mulheres) com 
idade entre 18 e 40 anos de ambos os sexos. Todos foram esclarecidos sobre os 
objetivos do estudo e tiveram garantidos seu anonimato e o sigilo sobre os dados 
coletados, que foram utilizados somente para o desenvolvimento do projeto. Os 
voluntários assinaram um termo de consentimento livre e esclarecido padronizado, 
parte integrante do projeto, que foi aprovado pelo Comitê de Ética em Pesquisa da 
UNIFESP (CEP 0900/04).  
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Critérios de inclusão: 
Para o grupo de usuários de êxtase: ter utilizado êxtase pelo menos uma 
vez no último mês e pelo menos quatro vezes no último ano.  
Para o grupo controle (não usuários): Foram incluídos no grupo controle 
apenas voluntários que não haviam feito nenhum tipo de uso de êxtase durante a 
vida. 
Para ambos os grupos: 
• ter dentição natural ou utilizar reabilitação (prótese) fixa;  
Critérios de exclusão: 
Para ambos os grupos: 
• histórias de traumas cervicais ou faciais, nem histórias de distúrbios 
neurológicos ou doenças hormonais;  
• utilizar outros tipos de substâncias psicoativas ou psicotrópicas em 
níveis que caracterizassem abuso ou dependência (exceção ao uso 
de tabaco) por ocasião da entrevista e exames;  
• estar utilizando medicamentos com ação sobre os sistemas de 
neurotransmissão central ou o sono; 
• preencher os critérios da Classificação estatística internacional de 
doenças e problemas relacionados à saúde (CID-10) (OMS, 1994) 
para uso nocivo ou dependência de substâncias psicoativas, exceto 
em relação a tabaco.  
Os voluntários foram classificados quanto ao uso de álcool com base nas 
respostas à questão sobre freqüência de uso de álcool e às questões do DUSI-R 
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(Drug Use Screening Inventory – versão brasileira - De Micheli and Formigoni, 
2002) correspondentes aos critérios da CID-10 (OMS, 1994) para diagnóstico de 
uso nocivo (dano real à saúde física ou mental) ou dependência (forte desejo de 
usar, dificuldade de controle, síndrome de abstinência ou uso para alívio dos 
sintomas, evidência de tolerância, abandono de atividades ou maior gasto de 
tempo no uso de álcool, uso a despeito dos problemas causados). Foram 
considerados usuários de baixo risco os voluntários que relataram não ter feito uso 
de álcool no último mês ou terem usado no máximo 9 vezes ao mês e que não 
preencheram nenhum dos critérios da CID-10 para uso nocivo ou dependência de 
álcool. Foram considerados usuários de risco os que relataram beber 10 ou mais 
vezes ao mês e que preencheram ao menos um dos critérios para uso nocivo ou 
dependência de álcool.  
  Todos os voluntários concordaram em realizar o exame clínico inicial, a 
polissonografia e o exame de força mandibular. Após a realização de todos os 
exames, aos voluntários que apresentassem diagnóstico positivo para DTM, 
detecção de abuso ou dependência de drogas ou distúrbio do sono, foi oferecida a 
oportunidade de se submeterem a tratamento, oferecido gratuitamente na 
UNIFESP.  
Ética: 
 Todos os participantes responderam a um termo de consentimento 
informado (Anexo I) no qual todos os procedimentos estavam explicados e 
constava o contato das pesquisadoras responsáveis pelo projeto, para o caso de 
precisarem esclarecer alguma dúvida. Todos os voluntários assinaram o 
consentimento de participação (Anexo II) redigido de acordo com as normas do 
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comitê de ética em pesquisa da UNIFESP, que aprovou o projeto (CEP: 0900/04) - 
(Anexo III). 
 
INSTRUMENTOS UTILIZADOS 
Questionários: 
 A todos os voluntários incluídos na amostra foi solicitado o preenchimento 
de alguns questionários, sendo eles: 
A) Questionário sobre dados sociodemográficos composto por 9 questões de 
múltipla escolha (anexo IV) com a finalidade de caracterizar a população 
estudada.  
B) Questionário sobre uso do êxtase, para coleta de informações sobre padrão de 
consumo, locais de uso e compra, sintomatologia durante o efeito e nos dias que 
se seguem ao consumo (anexo V). 
C) Para obter dados padronizados sobre o uso de substâncias, utilizamos como 
instrumento de avaliação o DUSI-R (Drug Use Screening Inventory) (anexo VI). 
Este instrumento foi desenvolvido por (Tarter, 1990),(Tarter, 1997) e é composto 
por 159 questões com respostas do tipo “sim ou não”, distribuídas em 10 áreas 
que avaliam: Uso de substâncias, Comportamento, Saúde, Desordens 
Psiquiátricas, Competência Social, Sistema Familiar, Adaptação Escolar, 
Adaptação ao Trabalho, Relacionamentos e Lazer/ Recreação; a última pergunta 
de cada área se refere a escala da mentira (Dalla-Dea et al., 2003). A tradução e 
adaptação desse instrumento para a população brasileira foram realizadas por (De 
Micheli and Formigoni, 2000). Usando 2 questões respondidas afirmativamente 
(“sim”) na área de uso de substância como ponto de corte para diferenciar não 
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usuários/usuários sem problemas de usuários com problemas/dependentes (De 
Micheli and Formigoni, 2002) demonstraram que a versão brasileira do DUSI 
classificava corretamente 80% dos dependentes e 90% dos não dependentes 
(83,6% da amostra estudada), considerando como padrão-ouro o CIDI (Composite 
International Diagnostic Interview). Desta forma, as autoras mostraram que a 
versão brasileira era confiável e preservava as propriedades psicométricas do 
instrumento americano original. A análise da escala da mentira do DUSI-R não 
detectou diferenças entre as respostas dos indivíduos que se identificavam 
(escreviam o nome no questionário) e as dos que respondiam o questionário de 
forma anônima; (Dalla-Dea et al., 2003). Após o preenchimento do questionário, 
foram calculados 3 índices: 
1.  DENSIDADE ABSOLUTA DE PROBLEMAS - calculada pela fórmula: 
(Número de respostas “SIM” na área / Número total de questões na área) X 
100, indica a gravidade de problemas em cada área; 
2.  DENSIDADE RELATIVA CORRIGIDA DE PROBLEMAS: calculada pela 
fórmula: (Densidade Absoluta da área avaliada / Soma das densidades 
absolutas de todas as áreas) X 100, representa a contribuição de cada uma 
das dez áreas para o problema total; 
3.  DENSIDADE GLOBAL DE PROBLEMAS: calculada pela fórmula: (Número 
total de respostas “SIM”) / (Número total de questões no questionário) x 
100, indica a gravidade dos problemas no geral. 
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O DUSI foi respondido (autopreenchimento) pelos voluntários em 
aproximadamente 20 minutos, tendo sido aplicado juntamente com os outros 
questionários. 
Exames: 
Exame clínico: Inicialmente, todos os indivíduos foram submetidos a um exame 
clínico das arcadas dentárias utilizando espelho odontológico e luvas descartáveis, 
exame da musculatura facial, cervical e músculos cabeça. As informações 
relacionadas à oclusão, presença de dores, hábitos parafuncionais, estalos na 
articulação entre outras foram anotadas e definido o diagnóstico segundo os 
critérios do “Research Diagnostic Criteria for Temporomandibular Disorders” 
(Dworkin et al. 1992) utilizando os procedimentos adotados pelo grupo de 
pesquisadores da disciplina de Anatomia da UNIFESP, que estuda essas 
disfunções. (formulário de exame no anexo VII) 
Exame de força de mordida: Executado com o gnatodinamomêtro. Sua parte 
sensível foi colocada sobre a face oclusal do primeiro molar direito da arcada 
inferior. Foi solicitado então que o voluntário mordesse com toda a força que era 
capaz e segurasse até não agüentar mais. Com isso registramos o valor de pico 
de força de mordida. Após um descanso de 5 minutos repetimos o exame do lado 
esquerdo.                                                        
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 Figura 6: Gnatodinamomêtro utilizado para o registro da força de mordida (A,B, C) e 
exame sendo realizado (D). 
 
Polissonografia: Foi realizada uma polissonografia de noite inteira utilizando o 
sistema Somnologica (versão 3.3.1; Reykjavík, Iceland). A polissonografia é um 
termo genérico que se refere ao registro simultâneo de algumas variáveis 
fisiológicas durante o sono (Silva, 1995). O estagiamento do sono foi realizado por 
um polissonografista treinado, baseado nos critérios de Rechtschaffen, 1968. Os 
eventos respiratórios foram analisados segundo os critérios estabelecidos pela 
American Academy of Sleep Medicine (AASM, 1999). Os despertares e os 
movimentos periódicos de membros inferiores foram definidos de acordo com os 
critérios da American Sleep Disorders Association (ASDA, 1992, ASDA, 1993) . 
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 Pelo exame de polissonografia registramos: 
 gases sanguíneos (saturação da oxi-hemoglobina através de oximetria)  
 
Figura 7: sensor de oximetria posicionado 
 eletromiografia (EMG): eletrodos fixados no mento, para registro de 
hipotonia durante a fase REM; no músculo tibial anterior: para registro de 
movimentos periódicos dos membros inferiores e mudanças na posição 
corpórea. Para monitorar especificamente o bruxismo noturno, utilizamos 
eletrodos sobre os músculos masseteres fixados com fita adesiva, 
esparadrapo ou colódio elástico, que permite observar a atividade da 
musculatura mastigatória durante o período de sono. Excluímos a 
presença de atividade epilética associada para diagnosticar corretamente 
o bruxismo. O músculo masseter foi selecionado por ser o músculo que 
mais comumente se apresenta contraído durante os períodos de 
apertamento ou ranger de dentes, por ser superficial e de fácil palpação, 
facilitando a colocação dos eletrodos (Dal  Fabbro, 1997).  
 eletroencefalografia (posições C3/A2, C4/A1, O1/A2, O2/A1) (EEG): para 
registro da amplitude e freqüência das ondas cerebrais, permitindo definir 
os estágios do sono e vigília. Cinco estágios de sono distintos foram 
medidos pela polissonografia: o sono dos movimentos oculares rápidos 
(REM) e os quatro outros estágios de sono (estágios 1, 2, 3 e 4) de 
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movimentos oculares não-rápidos (NREM). O estágio 1 do sono NREM 
representa uma transição da vigília para o sono e ocupa cerca de 5% do 
tempo gasto dormindo, em adultos saudáveis.O estágio 2 do sono 
NREM, caracterizado por formatos de ondas de EEG específicos (fusos 
de sono e complexos K), ocupa cerca de 50% do tempo de sono.Os 
estágios 3 e 4 do sono NREM (também conhecidos coletivamente como 
sono de ondas lentas) são os níveis mais profundos de sono e ocupam 
cerca de 10-20% do tempo de sono. O sono REM ("Rapid Eye 
Movement") é a fase durante a qual ocorre a maior parte de sonhos 
típicos, na forma de estórias, que habitualmente ocupa cerca de 20-25% 
do sono total. Durante o período de sono normalmente ocorrem de 4 a 6 
ciclos bifásicos, com duração de 90 a 100 minutos cada, cada um deles 
composto por duas fases distintas. A primeira fase, chamada não REM, 
costuma ter duração de 45 a 85 minutos, na qual não se observam os 
movimentos oculares rápidos. A segunda fase, denominada REM, dura 
de 5 a 45 minutos e nela são observados os movimentos oculares 
rápidos. 
 eletrocardiografia (ECG): para avaliar o padrão cardíaco e detectar 
relação entre eventuais alterações e mudanças de estágios do sono ou 
parassonias; 
 eletro-oculografia bilateral (EOG): detecta movimentos oculares rápidos 
típicos do sono paradoxal ou REM; 
 respiração oral e nasal através de termístor e o fluxo nasal através de 
cânula com transdutor de pressão; 
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 esforço respiratório (torácico e abdominal) por pletismografia de 
indutância não calibrada  
 ronco  - registrado por microfone 
 sensor de posição corporal 
 
 
 
Figura 8: Paciente sendo preparado para a polissonografia 
(eletrodos em posição, sendo ligados aos fios). 
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Figura 9: Cânula de registro de fluxo aéreo posicionada 
      
Figura 10: Cinta torácica com sensores de esforço respiratório e de registro de posição 
corporal 
 
       
Figura 11: eletrodos de polissonografia posicionados; as setas vermelhas indicam os eletrodos 
que registram o bruxismo, a seta azul indica microfone. 
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Avaliação do bruxismo do sono 
  
A principio foram adotados os critérios propostos por (Lavigne et al., 1996) 
para considerar a pessoa portadora de bruxismo: mais de quatro episódios por 
hora de sono e mais de seis surtos por episódio (ou 25 surtos por hora de sono) e 
pelo menos dois episódios com ruídos de ranger de dentes. Os episódios de 
bruxismo foram observados através dos eletrodos, som registrado pelo microfone 
e confirmados pela filmagem do exame polissonográfico. Porém, no decorrer da 
nossa pesquisa, observamos que eram necessárias medidas mais finas para 
comparar o bruxismo entre os usuários e o grupo controle, pois a maioria das 
pessoas eram classificadas como “não bruxistas” ao utilizarmos os critérios de 
(Lavigne et al., 1996), embora parte delas tivesse queixa de bruxismo. Optamos 
então por comparar o número de episódios de bruxismo fásico, tônico e misto que 
cada voluntário apresentou. 
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Figura 12: bruxismo fásico no registro polissonográfico 
 
 
Figura 13: bruxismo misto no registro polissonográfico 
 
 
 Figura 14: bruxismo tônico no registro polissonográfico 
 
 
 60 
PARÂMETROS CONSIDERADOS NO ESTUDO DO SONO 
 
• Tempo total de sono (TTS) - corresponde ao tempo decorrido entre o início do 
sono até a sua interrupção final, excluindo-se os despertares intermitentes.  
• Período total de sono (PTS)/ tempo total de registro (TTR) – 
Corresponde ao período de tempo entre o adormecimento e o despertar, sem 
excluir os despertares intermitentes.  
• Latência do sono - definida como o tempo decorrido entre o início do exame e o 
início do primeiro estágio 2 do sono não REM.  
• Latência REM - definida como o tempo decorrido entre o início do sono e o início 
do primeiro estágio do sono REM.  
• Eficiência do sono - corresponde ao índice do TTS / PTS, expresso em %.  
• Despertares breves - correspondem a superficializações fugazes do sono, com 
duração entre 3 e 10 segundos, associadas a aumento de freqüência do EMG do 
mento por pelo menos 8 segundos, em condições de pouco artefato. Não são 
suficientes para classificar uma época do registro como estágio zero. São 
contados em números absolutos durante o tempo total de sono.  
• Porcentagem (%) de cada estágio do sono não REM e REM - considerados em 
relação ao TTS. 
• Índice de apnéia - considerado a partir dos dados do fluxo de ar nasal. Para 
considerar apnéia deve ocorrer redução do fluxo em 50% ou mais, hipopnéia 
quando essa redução é de 20%. 
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 Após a realização dos exames, quando o diagnóstico para DTM foi positivo, 
o paciente que assim o desejasse era encaminhado para tratamento, seguindo o 
protocolo instituído pela disciplina de Anatomia – Grupo de estudo de DTM. Este 
tratamento teve como base a realização de procedimentos não invasivos e 
reversíveis como: uso de placas estabilizadoras; instruções sobre como alterar 
características comportamentais e cognitivas e procedimentos de fisioterapia, 
dependendo das necessidades de cada caso. Durante o tratamento os pacientes 
foram reavaliados periodicamente. Nenhum paciente que preencheu critérios para 
abuso ou dependência de drogas aceitou ser encaminhado para tratamento. Aos 
pacientes que apresentaram distúrbio do sono foi oferecido tratamento no 
Departamento de Psicobiologia da UNIFESP. 
 
Análise estatística: 
Para comparação dos grupos de usuários de êxtase com o grupo controle foram 
utilizados: 
• testes de X2, Fisher ou Binomial no caso de variáveis com nível de 
mensuração nominal; 
• teste U de Mann Whitney no caso de variáveis ordinais; 
• teste “t” de Student ou a ANOVA de duas vias, seguida pelo teste de 
Dunnet, no caso de variáveis intervalares.
 
 
• Correlação de Spearman para dados sem distribuição normal 
 Em todos os casos adotou-se 5% como nível de significância.  
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4 - RESULTADOS 
 A análise descritiva apresentada a seguir refere-se ao grupo de 57 usuários 
de êxtase, dos quais 28 eram homens e 29 mulheres e ao grupo de 57 não 
usuários, dos quais 25 homens e 32 mulheres.  
A Tabela 1 apresenta o perfil sociodemográfico das amostras. Observamos 
que a população estudada é na sua maioria solteira em idade adulta jovem. Mais 
da metade deles tem educação de nível superior e a maioria vive com os pais ou 
familiares, relatam que seu relacionamento com as pessoas que vivem é bom. 
Mais de 80% da amostra trabalha fora e cerca de 40% tem renda mensal acima de 
R$ 5000,00. Não foram detectadas diferenças estatisticamente significantes entre 
os grupos relacionadas a sexo, estado civil, escolaridade, com quem vivem, 
relacionamento com quem vivem e renda familiar. 
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Tabela 1- Dados sociodemográficos de usuários e não usuários de êxtase 
expressos em porcentagem, exceto quando assinalado (N=114).  
 
 
Dados sociodemográficos 
 
Usuários 
(N = 57) 
 
Não Usuários 
(N = 57) 
 
Total 
(N = 114) 
 
X2 ou teste 
“t” de 
Student 
Sexo 
                         Masculino 
                          Feminino 
 
51 
49 
 
56 
44 
 
46,5 
53,5 
 
 
(n.s.) 
Estado Civil 
                           Solteiro 
                            Casado 
 
92,9 
7,1 
 
87,7 
12,3 
 
90,3 
9,7 
 
(n.s.) 
Idade em anos 
                     (média ± d.p.) 
 
25,7 ± 4,4* 
 
28,9 ± 5,4 
 
 
27,3 ± 5,1 
 
p < 0,01 
 
Escolaridade 
                                  Colegial 
                           Superior 
                Pós Graduação 
 
 
50,8 
33,3 
15,7 
 
 
35,9 
28,7 
36,4 
 
 
42,9 
30,7 
26,3 
 
 
 
(n.s.) 
Trabalha fora 
                                   sim 
 
45,5* 
 
54,5 
 
46,8 
 
p= 0,012 
Com quem vive 
                                  Pais 
                            Só o pai 
                         Só a mãe 
          Familiares / amigos 
                           Cônjuge 
                            Sozinho 
 
36,8 
5,2 
12,2 
35,09 
8,77 
1,7 
 
52,6 
1,7 
10,5 
17,5 
14,04 
3,5 
 
44,7 
3,5 
11,4 
26,3 
11,4 
2,63 
 
 
 
(n.s.) 
Relacionamento com quem vive 
                   mora sozinho 
                                 bom 
                             regular 
                                 ruim 
 
 
1,75 
85,9 
12,3 
0 
 
 
3,5 
71,9 
21,1 
3,6 
 
 
2,6 
78,9 
16,7 
1,7 
 
 
 
(n.s.) 
Renda Familiar 
  R$ 260,00 a R$ 1000,00 
R$ 1001,00 a R$ 2000,00 
R$ 2001,00 a R$ 3000,00 
R$ 3001,00 a R$ 4000,00 
R$ 4001,00 a R$ 5000,00 
         R$ 5001,00 ou mais 
 
10,5 
10,5 
23,0 
12,5 
7,0 
36,5 
 
7,0 
7,0 
21,0 
7,0 
13,0 
45 
 
8,7 
8,7 
21,9 
9,6 
9,6 
41,2 
 
 
 
 
(n.s.) 
 
*difere do grupo controle pelo teste “t” de student ou X2. 
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Observou-se diferença sem significado clínico (de 25 para 28 anos) entre os 
grupos quanto à idade sendo que o grupo de usuários apresenta média de idade 
um pouco menor que o de não usuários. Observou-se também uma diferença em 
relação a trabalhar fora, onde no grupo de usuários, menor número de pessoas 
trabalha fora quando comparado ao grupo de não usuários (provavelmente 
relacionado ao fato de a maioria dos usuários ainda estar freqüentando 
faculdade/universidade).  
A Tabela 2 mostra a presença de sintomas de abuso ou dependência de 
êxtase no grupo de usuários estudados. Foi citado por quase 16% dos usuários “a 
necessidade de aumentar a dose para obter os mesmos efeitos” – o que indica o 
desenvolvimento de tolerância ao êxtase. Além disso, 19,30% relataram sentir 
forte desejo (fissura) pela droga e 21% relataram ter problemas para resistir ao 
seu uso. Cerca de 31,5% dos usuários afirmaram “ter problemas para lembrar o 
que fez enquanto estava sob o efeito do êxtase” e cerca de 40% descreveram 
sintomas de abstinência após cessar o efeito da droga. É importante salientar 
ainda que praticamente em todos os critérios para medir abuso ou dependência 
houve respostas positivas. 
Na Tabela 3 podemos observar as características do consumo de êxtase no 
grupo de usuários pesquisados. Foram citados na amostra, como local onde se 
usa o êxtase, “baladas” que incluíam raves (festas de música eletrônica), boates 
ou danceterias, carnaval, micaretas. Na sua totalidade, os usuários freqüentam 
estes locais, mas mesmo no grupo de não usuários muitas pessoas relataram 
freqüentar locais onde a droga é consumida.  A maioria dos usuários (77,2%) 
compra a droga que consome. Pagam em média R$ 25,00 por comprimido.  
 65 
 
Tabela 2 - Dados sobre a presença de sintomas de abuso ou dependência entre 
os usuários de êxtase (N = 57). Expressos em porcentagem de pessoas.  
 
Critérios de abuso ou dependência 
 
Porcentagem de 
pessoas com o 
sintoma 
Alguma vez sentiu desejo intenso de usar o êxtase? (“fissura”) 19,30 
Alguma vez você precisou usar mais e mais êxtase para 
conseguir o efeito desejado? (tolerância) 
 
15,79 
Alguma vez sentiu que não poderia controlar o uso do êxtase? 0 
Alguma vez você sentiu que estava dependente ou muito 
envolvido pelo êxtase? 
 
7,02 
Deixou de realizar alguma atividade por ter gastado muito 
dinheiro com o êxtase? 
 
10,53 
Alguma vez você quebrou regras ou desrespeitou leis por estar 
sobre o efeito do êxtase? 
 
12,28 
Você muda muito rapidamente de muito triste para muito feliz 
ou de muito feliz para muito triste, por causa das drogas? 
 
21,05 
Você já sofreu algum acidente de carro sob o efeito do êxtase? 0 
Você já se machucou ou machucou alguém depois de usar 
êxtase? 
1,75 
Você alguma vez teve uma discussão séria ou briga com um 
amigo ou membro da família por causa do seu uso de êxtase? 
 
5,26 
Alguma vez você teve problemas de relacionamento com algum 
de seus amigos devido ao seu uso do êxtase?  
 
10,71 
Alguma vez você teve sintomas de abstinência após o uso do 
êxtase? (depressão, cansaço, sono intenso, tonturas...) 
 
40,35 
Alguma vez você teve problemas para lembrar o que fez 
enquanto estava sob o efeito do êxtase? 
 
31,58 
Você tem problemas para resistir ao uso de êxtase? 21,05 
Você alguma vez já teve comportamento sexual de risco 
enquanto estava sob o efeito de êxtase? (por ex:Transou sem 
camisinha). 
 
17,54 
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Tabela 3 - Dados sobre o consumo entre os usuários de êxtase (N = 57).  
Dados sobre o consumo do êxtase  
Idade que começou a usar (média ± d.p.) 23 (± 4,2 anos) 
 
Tempo de uso (% de pessoas) 
                                                  1 ano 
2 a 3 anos 
4 a 5 anos 
6 a 7 anos 
8 anos 
 
24,56 
54,38 
14,03 
3,51 
3,51 
Freqüência de uso no último mês (% de pessoas) 
Aos fins de semana 
2 a 4 vezes no mês 
1 vez no mês 
 
 
5,26 
42,11 
52,63 
Via de administração da droga (% de pessoas) 
Ingerido (oral) 
Aspirado (cheirado) 
 
98,25 
1,7 
Freqüência de uso nos últimos 12 meses 
(% de pessoas) 
Menos de 5 vezes 
De 5 a 9 vezes 
De 10 a 14 vezes 
De 15 a 20 vezes 
Mais de 20 vezes 
Mais de 30 vezes 
 
 
35,09 
38,6 
15,79 
5,2 
3,5 
1,7 
Quantos comprimidos são ingeridos por vez que usa? (% de 
pessoas) 
 1 comprimido 
2 comprimidos 
3 comprimidos 
 
 
71,43 
23,21 
5,36 
Você compra o êxtase que consome?  (% de pessoas) 
Sim 
 Não 
 
 
77,2 
22,8 
Valor médio pago em cada comprimido de êxtase (valor médio 
em reais ± d.p.) 
 
 
25,00 ± 15,80 
Onde obtém o êxtase (%) 
Amigos 
Festas 
Fornecedor 
Não respondeu 
 
 
 
23,64 
25,45 
5,45 
45,45 
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O padrão de uso mais comum foi o recreacional, ligado ao contexto de 
festas e fins de semana. Na amostra estudada, a idade média de início de uso foi 
23 anos. A maioria dos usuários relatou utilizar a droga há 2 ou 3 anos (54%); com 
freqüência de 2 a 4 vezes por mês (42%) ou uma vez ao mês (53%). Com relação 
ao uso no ano, 73% relataram ter utilizado até 9 vezes no período e o restante 
apresenta uso maior. Os usuários, em sua maioria, relataram fazer o uso de 1 
comprimido por vez (72%), sendo que 98% o faziam por via oral, e houve o relato 
de usuários que maceravam os comprimidos para cheirá-los. Na mídia também há 
registro do uso na forma líquida, como colírio.  
A Tabela 4 apresenta os principais efeitos do êxtase relatado no grupo de 
usuários. Com relação aos efeitos desejados ao ingerir a droga, “alegria ou 
felicidade” foi citada por 70% dos usuários traduzindo-se como o principal anseio 
dos que a consomem, seguido por 68% que procuram a “sensação de bem estar”. 
Efeitos desagradáveis também foram relatados por 87,7%, que disseram já ter 
sentido sensações ruins durante o efeito da droga. A principal sensação 
desagradável descrita por 73,7% dos pacientes foi o bruxismo (ranger dos 
dentes), seguida por tensão nos músculos do rosto (54,5% dos usuários) e suores 
(52,5% dos usuários). Aproximadamente 25% se sentem mal após o término da 
ação da droga, tendo sido citada a depressão e a falta de apetite como principais 
efeitos residuais.  
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Tabela 4 - Dados sobre os efeitos do êxtase relatados pelos usuários (N = 
57). Expressos em porcentagem de pessoas 
 
Dados sobre os efeitos do êxtase (%) Porcentagem 
de pessoas 
com o sintoma 
 
Quando usa o êxtase o que você espera sentir? 
Alegria/ felicidade 
Simpatia/ empatia pelos outros 
Sensação interna de bem-estar 
Sensação agradável ao beijar, abraçar ou tocar os outros 
Energia 
Nenhuma das anteriores 
 
70,2 
31,6 
68,5 
45,6 
79 
3,5 
Durante o efeito do êxtase você sente ou já sentiu alguma 
sensação ruim? 
                                                                        Sim 
 
 
87,7 
Quais sensações ruins? 
                                       náuseas, vômitos 
Dor de barriga 
suores 
Dor de cabeça 
Dor no peito 
Tonturas, vertigens, fraqueza 
Visão borrada 
Tensão muscular 
Tensão nos músculos do rosto 
Bruxismo (ranger dos dentes) 
Medo ou sensação de perseguição 
 
42,11 
14,04 
52,6 
5,3 
5,26 
12,3 
12,28 
24,6 
54,4 
73,68 
3,5 
 Após o término do efeito do êxtase como você se sente? 
Muito bem 
Bem 
Mal 
Muito mal 
 
5,3 
66,6 
24,6 
3,5 
Sente alguma das reações relacionadas abaixo? 
ansiedade 
Paranóia 
insônia 
Pesadelos intensos 
Falta de apetite 
Depressão 
 
12,28 
3,5 
26,32 
5,26 
33,4 
35 
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As Tabelas 5 e 6 apresentam a presença de queixa de bruxismo e o 
número de episódios de bruxismo / hora no sono. Apesar de 57% dos usuários 
citarem que sentem tensão na musculatura facial quando sob efeito da droga e 
72,7% deles citarem que rangem os dentes na ocasião, ao compararmos estes 
com o grupo controle em relação à sintomatologia indicativa de bruxismo 
observamos que as queixas aparecem mais no grupo de usuários, mas a 
diferença entre os grupos não chega a ser estatisticamente significante, mesmo 
quando comparado o diagnóstico de bruxismo polissonográfico.  
No entanto, ao compararmos o número de episódios de cada tipo do 
bruxismo durante o sono encontramos diferença significante na média da 
quantidade de episódio de bruxismo fásico por hora, sendo que o grupo de 
usuários apresenta maior índice. E também na média de episódios de bruxismo 
tônico por hora, maior no grupo de não usuários. Com relação aos episódios de 
bruxismo misto, e ao somarmos todos os tipos de episódios de bruxismo (total) 
não se observou diferença estatística significante. 
 
Tabela 5 –Presença de bruxismo, valores expressos em porcentagem de pessoas 
(N = 114). 
 
Bruxismo Usuários 
(N = 57) 
Não Usuários 
(N = 57) 
X2 ou binomial 
(p) 
 
Diagnóstico polissonográfico 
positivo de bruxismo 
 
 
3,5 
 
 
3,5 
 
(n.s.) 
Queixa de bruxismo 
(relatada pelo voluntário) 
 
36,84 24,5 (n.s.) 
 
Não foram detectadas diferenças estatisticamente significantes entre os grupos pelo teste X2 ou 
binomial. 
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Tabela 6 – Presença de Episódios de Bruxismo/hora durante o sono, valores 
expressos em média ± d.p. (N = 114) 
 
 
Episódios de Bruxismo / hora 
 
Usuários 
(N = 57) 
Não Usuários 
(N = 57) 
Teste “t” de Student (p) 
Fásico / hora 
 
 
0,66 ± 0,94* 
 
0,23 ± 0,43 
 
 
p= 0,002 
 
Tônico / hora 
 
 
1,01 ± 0,85 
 
1,34 ± 0,7* 
 
 
p= 0,03 
Misto / hora 
 
 
0,16 ± 0,26 
 
0,12 ± 0,25 
 
 
p= 0,40 (n.s.) 
Total 
 
 
1,85 ± 1,5 
 
 
0,12 ± 0,25 
 
p= 0,45 (n.s.) 
* difere do controle p< 0,05 
 
 A Tabela 7 apresenta resultados referentes à força de mordida. 
Quando comparadas às médias da força de mordida, observou-se diferença 
estatisticamente significante em ambos os lados, sendo que o grupo de usuários 
apresenta valores maiores.  
 
Tabela 7- Força de mordida (N = 114).  Valores expressos em Kgf (média ± d.p.). 
 
Força de mordida (Kgf) 
 
Usuários 
(N = 57) 
 
Não Usuários 
(N = 57) 
Teste “t” de Student (p) 
Lado direito 
 
 
36.7 ± 8,8* 
 
32,5 ± 7,2 
 
p= 0,007 
 
Lado esquerdo 
 
 
36,8 ± 9,0* 
 
32,05 ± 7,9 
 
p= 0,003 
 
* difere do controle p< 0,05 
 71 
 A Tabela 8 apresenta os resultados referentes aos sons articulares 
(ATM). Com relação à Disfunção Temporomandibular, não houve diferenças 
estatísticas significantes, exceto quanto à presença de estalos na ATM direita 
durante o movimento de abertura.  A Tabela 9 apresenta os hábitos 
parafuncionais, presença de dor e queixas relacionadas a ATM. Foi detectada 
diferença estatisticamente significante entre os grupos apenas no item morder 
objetos (por exemplo: canetas ou lápis) – sendo que o grupo de usuários 
apresentou este hábito com maior freqüência. Não foram encontradas diferenças 
entre os grupos no exame funcional da musculatura cervical, nem no exame de 
palpação dos músculos da mastigação, como observado nas Tabelas 10 e 11.  
Também não observamos diferenças da função mandibular, nem da presença de 
dor perante a testes na região da ATM, como pode ser visto nas Tabelas 12 e 13.  
 A Tabela 14 mostra a dimensão dos movimentos mandibulares, que se 
apresentaram de modo semelhante nos dois grupos, exceto no item relacionado à 
abertura de boca – Distância inter incisal (distância medida entre o incisivo 
superior e inferior quando solicitado ao voluntário que abra sua boca ao máximo 
sem que sinta dor). O grupo de usuário de êxtase apresentou média de abertura 
significantemente mais alta que o grupo controle. Também observamos diferença 
estatística no item trespasse vertical, sem que isso tenha significado clínico real. 
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Tabela 8 - Sons articulares (N = 114).  Valores expressos em porcentagem de 
pessoas 
 
Dados Usuários 
(N = 57) 
Não Usuários 
(N = 57) 
X2 ou binomial 
(p) 
 
Freqüência de estalos 
 
Constante 
Intermitente 
 
 
 
26,32 
17,5 
 
 
15,7 
17,5 
 
 
(n.s.) 
Estalos 
 
Na abertura: 
 ATM Esquerda 
                      ATM Direita 
Bilateral 
                                 
No fechamento: 
 ATM Esquerda 
                      ATM Direita 
Bilateral 
                                 
Lateralidade direita: 
ATM Esquerda 
                      ATM Direita 
Bilateral 
 
Lateralidade esquerda: 
ATM Esquerda 
                      ATM Direita 
Bilateral 
 
Protrusão: 
ATM Esquerda 
                      ATM Direita 
Bilateral 
 
 
 
 
24,6 
31,58* 
0 
 
 
7 
8,7 
0 
 
 
5,3 
1,75 
0 
 
 
5,3 
5,3 
0 
 
 
1,75 
1,75 
1,75 
 
 
 
 
15,8 
8 
0 
 
 
7 
5,26 
0 
 
 
7 
3,5 
1,75 
 
 
7 
0 
1,7 
 
 
3,51 
0 
3,51 
 
 
 
(n.s.) 
p= 0,012 
(n.s.) 
 
 
(n.s.) 
(n.s.) 
(n.s.) 
 
 
(n.s.) 
(n.s.) 
(n.s.) 
 
 
(n.s.) 
(n.s.) 
(n.s.) 
 
 
(n.s.) 
(n.s.) 
(n.s.) 
 
 
Crepitação 
                    ATM Esquerda 
                      ATM Direita 
Bilateral 
 
 
0 
0 
0 
 
 
3,51 
0 
1,75 
 
 
 
(n.s.) 
(n.s.) 
(n.s.) 
 
* difere do controle p< 0,05 
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Tabela 9- Relato de queixas, dores na ATM e Hábitos parafuncionais (N = 114). 
Valores expressos em porcentagem de pessoas. 
 
Dados Usuários 
(N = 57) 
Não Usuários 
(N = 57) 
X2 ou binomial 
(p) 
 
Apresentam queixas gerais sobre a ATM 
                                  
Sim 
 
 
 
28,82 
 
 
42,11 
 
 
(n.s.) 
 
Dor na ATM 
Direita 
               Esquerda 
 
 
1,75 
1,75 
 
3,5 
3,5 
 
(n.s.) 
(n.s.) 
 
Hábitos Parafuncionais 
         Apertamento diurno 
           Sucção dos dedos 
                 Morder objetos 
              Mascar chicletes 
Comer unha 
Segurar telefone no ombro 
Mordiscar lábio ou bochechas 
 
 
24,56 
0 
22,81* 
26,32 
7 
14 
1,75 
 
40,35 
1,75 
8,77 
26,32 
17,5 
7 
1,75 
 
(n.s.) 
(n.s.) 
p= 0,03 
(n.s.) 
(n.s.) 
(n.s.) 
(n.s.) 
 
* difere do controle p< 0,05 
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Tabela 10 - Dados sobre o exame funcional da musculatura cervical (N = 114). 
Valores expressos em porcentagem de pessoas 
 
Dados Usuários 
(N = 57) 
Não Usuários 
(N = 57) 
Total X2 ou binomial 
(p) 
 
Exame cervical funcional 
 
Flexão 
       - Dor: Para baixo 
                    Para cima 
   - Sem dor 
 
 - Restrição: Para baixo 
                     Para cima 
 - Sem restrição 
 
Rotação 
    - Dor: Para direita 
                Para esquerda 
                Bilateral 
    - Sem dor 
 
- Restrição: Para direita 
                Para esquerda 
                          Bilateral 
               - Sem restrição 
 
Inclinação lateral 
    - Dor: Para direita 
                Para esquerda 
                Bilateral 
    - Sem dor 
 
- Restrição: Para direita 
                Para esquerda 
                          Bilateral 
               - Sem restrição 
 
 
 
 
 
- 
1,75 
98,3 
 
- 
- 
100 
 
 
- 
- 
- 
100 
 
- 
- 
- 
100 
 
 
- 
1,75 
- 
98,25 
 
- 
- 
- 
100 
 
 
 
- 
3,5 
96,5 
 
- 
- 
100 
 
 
- 
- 
3,51 
96,5 
 
- 
- 
- 
100 
 
 
1,75 
1,75 
1,75 
94,7 
 
- 
- 
- 
100 
 
 
 
- 
2,63 
97,4 
 
- 
- 
100 
 
 
- 
- 
1,75 
98,25 
 
- 
- 
- 
100 
 
 
0,88 
1,75 
0,88 
96.5 
 
- 
- 
- 
100 
 
 
 
 
 
  (n.s.) 
 
 
 
 
 
 
 
 
 (n.s.) 
 
 
 
 
 
 
 
 
 (n.s.) 
 
 
 
 
 
(n.s.) 
 
 
Não foram detectadas diferenças estatisticamente significantes entre os grupos pelo teste X2 ou 
binomial.
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Tabela 11- Exame de palpação dos músculos da mastigação e ATM (presença de 
dor) - (N = 114).  Valores expressos em porcentagem de pessoas. 
 
Palpação dos músculos da 
Mastigação e ATM 
Usuários 
(N = 57) 
Não 
Usuários 
(N = 57) 
 
X2 ou 
binomial 
(p) 
 
Temporal 
                                 Anterior 
                                    Médio 
                               Posterior 
 
Masseter 
               Inserção fixa direita 
         Inserção fixa esquerda 
                         Corpo direito 
                    Corpo esquerdo 
           Inserção móvel direita 
         Inserção fixa esquerda 
 
 
Esternocleidomastoídeo 
Direito 
Esquerdo 
 
Sub –occipital 
Direito 
Esquerdo 
 
 
Trapézio 
Direito 
Esquerdo 
 
 
 
0 
0 
0 
 
 
1,75 
1,75 
0 
1,75 
0 
1,75 
 
 
 
7,0 
7,0 
 
 
7,0 
5,26 
 
 
 
3,5 
3,5 
 
 
 
 
0 
0 
0 
 
 
0 
0 
0 
0 
1,75 
0 
 
 
 
3,5 
3,5 
 
 
3,5 
3,5 
 
 
 
1,71 
3,5 
 
 
 
(n.s.) 
 
 
 
 
(n.s.) 
 
 
 
 
 
 
 
(n.s.) 
 
 
 
 
(n.s.) 
 
 
 
 
(n.s.) 
 
 
Não foram detectadas diferenças estatisticamente significantes entre os grupos pelo teste X2 ou 
binomial. 
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Tabela 12- Função mandibular (presença ou ausência de dor) - (N = 114).   
 
 
Dor na função mandibular Usuários 
(N = 57) 
Não Usuários 
(N =66) 
Total X2 ou binomial 
 (p) 
 
 
Abertura 
                          Dor à direita 
                         Dor à esquerda 
 
Protrusão 
                          Dor à direita 
                         Dor à esquerda 
                          
Lateralidade direita 
                          Dor à direita 
                         Dor à esquerda 
                          
Lateralidade esquerda 
                          Dor à direita 
                         Dor à esquerda 
                          
 
 
1,75 
1,75 
 
 
5,26 
1,75 
 
 
1,75 
1,75 
 
 
1,75 
1,75 
 
 
3,51 
0 
 
 
1,75 
0 
 
 
0 
3,5 
 
 
1,75 
0 
 
 
2,63 
0,88 
 
 
3,51 
0,88 
 
 
0,88 
2,63 
 
 
1,75 
0,88 
 
 
(n.s.) 
 
 
 
(n.s.) 
 
 
 
(n.s.) 
 
 
 
(n.s.) 
Não foram detectadas diferenças estatisticamente significantes entre os grupos pelo teste X2 ou 
binomial. 
 
 
 
 
 
Tabela 13- Dor na ATM provocada por testes (N = 114).  Valores expressos em 
porcentagem de pessoas 
 
 
 Dor na ATM provocada por 
teste (morder espátula de 
madeira) 
 
Usuários 
(N = 57) 
Não 
Usuários 
(N = 57) 
Total X2 ou 
binomial 
(p) 
 
                                      
Muscular 
 
                                      
Articular 
 
 
 
3,51 
 
 
0 
 
 
1,75 
 
 
1,75 
 
 
2,63 
 
 
0,88 
 
 
 
 
(n.s.) 
Não foram detectadas diferenças estatisticamente significantes entre os grupos pelo teste X2 ou 
binomial. 
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Tabela 14- Média das medidas obtidas nos movimentos mandibulares (mm) (N = 
114).  Valores expressos em média ± e.p. 
 
Dados Usuários 
(N = 57) 
Não Usuários 
(N = 57) 
teste “t” de Student  
(p) 
Trespasse vertical 
                           
 
Trespasse horizontal 
 
 
 Protrusão 
 
Distância inter incisal 
                                    Sem dor 
                                     
 
                                   Assistida 
 
Lateralidade direita 
 
 
Lateralidade esquerda 
 
 
2,38 ± 1,43 
 
1,89 ± 1,08* 
 
 
3,4 ± 1,8 
 
 
45,5 ± 10,07* 
 
 
52,6 ± 9,31 
 
4,1 ± 1,8 
 
 
4,1 ± 1,97 
2,26 ± 1,3 
 
 
2,5 ± 1,75 
 
 
3,4 ± 1,63 
 
 
38,9 ± 16 
 
 
47,4 ± 18,3 
 
3,78 ± 2,27 
 
 
4,06 ± 2,6 
 (n.s.) 
 
 
p= 0,02 
 
 
(n.s.) 
 
 
p= 0,01 
 
 
(n.s.) 
 
(n.s.) 
 
 
(n.s.) 
* difere do controle (p<0.05).  
 
 A Tabela 15 mostra que também quanto aos desvios e dinâmica da 
mastigação não houve diferença entre os grupos, o mesmo ocorrendo em relação 
aos tecidos moles da cavidade oral, tecidos linfáticos e nervos cranianos, como 
indicam a s Tabela 16 e 17.  A Tabela 18 mostra os resultados dos exames 
clínicos referentes à oclusão e arcadas dentárias. Apenas houve diferenças entre 
os grupos quanto aos contatos de trabalho no movimento de lateralidade, nos dois 
lados, sendo maior no grupo controle. Entretanto, este achado isolado não parece 
ter relevância clínica.  
 Com relação aos parâmetros extraídos da polissonografia, como pode ser 
visto nas Tabela 19 e 20, encontramos uma diferença para presença de ronco, 
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maior no grupo de usuários. Houve diferença significativa no número de episódios 
de dessaturações de oxigênio; e na média geral de saturação de oxigênio sendo 
estes índices sempre maiores no grupo de usuários de êxtase. Quanto à presença 
e número de episódios de apnéia e microdespertares, assim como em relação a 
alterações do ritmo cardíaco durante o sono, não houve diferenças entre os 
grupos. Já o índice de MPM (movimento periódico de membros) durante o sono 
também mostrou diferença significante, sendo maior no grupo de usuários. 
 A análise dos estágios de sono indicou que na média, os participantes 
apresentaram padrão de normalidade e houve diferença entre os grupos no s 
registros referentes a vigília e estágio 3, como se observa na Tabela 21. Ocorreu 
um maior tempo de estágio 3 e menos tempo em vigília durante o registro, no 
grupo de usuários. 
 
Tabela 15- Dados sobre os movimentos musculares mandibulares e 
desvios durante a dinâmica da mastigação (N = 114). Valores apresentados em 
porcentagens de pessoas.  
 
Dados Usuários 
(N = 57) 
Não Usuários 
(N = 57) 
Total X2 ou binomial 
Final da abertura (%) 
                                    
Macio 
Rígido 
 
Desvio na abertura e 
fechamento (%) 
                                  
Esquerda 
Direita 
 
 
 
94,7 
5,3 
 
 
 
 
5,2 
8,8 
 
98 
2 
 
 
 
12,3 
7 
 
 
96,5 
3,5 
 
 
 
 
8,8 
7,9 
 
 
(n.s.) 
 
 
 
 
 
(n.s.) 
Não foram detectadas diferenças estatisticamente significantes entre os grupos pelo teste X2 ou 
binomial. 
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Tabela 16- Tecidos Moles (N = 114). Valores expressos em porcentagem de 
pessoas. 
 
Dados Usuários 
(N = 57) 
Não 
Usuários 
(N = 57) 
Total Teste de 
Mann 
Whitney ou X2 
Doença periodontal 
 
                     Sim - controlada 
              Sim - não controlada                                      
 
 
15,8 
0 
 
 
17,5 
1,75 
 
 
16,7 
0,88 
 
 
 (n.s.) 
 
 
Tecidos da cavidade bucal 
 
                                  Alterado 
 
 
 
3,51 
 
 
5,26 
 
 
4,3 
 
 
 (n.s.) 
 
Palpação da cadeia linfática 
cervical 
                                   Alterado 
 
 
 
0 
 
 
0 
 
 
0 
 
 
---------- 
Oroscopia 
                                    Alterado 
 
 
 
5,26 
 
 
5,26 
 
 
5,26 
 
 
 
 (n.s.) 
Não foram detectadas diferenças estatisticamente significantes entre os grupos pelo teste X2 ou 
binomial. 
 
 
 
 
 
 
 
 
Tabela 17 - Dados sobre os nervos cranianos (N = 114). Valores expressos em 
porcentagem de pessoas. 
 
Dados Usuários 
(N = 57) 
Não Usuários 
(N = 57) 
 X2 ou binomial 
(p) 
Nervos Cranianos 
                             Normal 
 
                            Alterado 
                                       
 
100 
 
0 
 
100 
 
0 
 
(n.s.) 
 
(n.s.) 
Não foram detectadas diferenças estatisticamente significantes entre os grupos pelo teste X2 ou 
binomial. 
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Tabela 18- Dados sobre a oclusão e arcada dentária (N = 114). Valores expressos 
em porcentagem de pessoas. 
  
Dados Usuários 
(N = 57) 
Não 
Usuários 
(N = 57) 
Total X2 ou binomial 
(p) 
Relação molar 
                          Lado direito 
                                    Classe I 
                                   Classe II 
                                  Classe III 
Ausente 
                      Lado esquerdo 
                                    Classe I 
                                   Classe II 
                                  Classe III 
Ausente              
 
 
 
84,21 
7 
8,7 
0 
 
82,4 
8,7 
5,26 
3,51 
 
 
89,5 
3,5 
3,5 
3,5 
 
87,7 
0 
7,02 
5,26 
 
 
86,8 
5,26 
6,1 
1,75 
 
85,09 
4,39 
6,41 
4,39 
 
 
 
 
(n.s.) 
 
 
 
 
(n.s.) 
Mordida Aberta Anterior 
 
 
0 
 
5,26 
 
2,63 
 
(n.s.) 
 
Mordida Cruzada posterior 
                                  Esquerda 
                                      Direita 
 
 
 
0 
3,51 
 
 
 
3,51 
1,75 
 
 
1,75 
2,63 
 
 
(n.s.) 
Mordida Cruzada Anterior 
 
1,75 
 
0 
 
0,88 
 
(n.s.) 
Contatos em máxima 
intercuspidação 
                                      Estável 
                                     Instável 
 
 
 
87,7 
12,2 
 
 
89,4 
10,5 
 
 
88,6 
11,4 
 
 
(n.s.) 
Contatos de trabalho na Lateralidade 
Direita 
                                           Sim                                         
 
 
36,8 
 
 
 
66,6*
 
 
51,7 
 
 
 
p= 0,001 
 
Contatos de trabalho na Lateralidade 
Esquerda 
Sim 
 
 
 
36,8 
 
 
63,16* 
 
 
50 
 
 
p= 0,004 
 
Extrações dentais 
Sim 
 
66,7 
 
64,91 
 
 
65,8 
 
(n.s.) 
Uso de prótese fixa 
                                           Sim 
 
1,75 
 
7 
 
 
4,39 
 
(n.s.) 
Uso de placa de mordida (relaxante) 
                                           Sim 
 
 
0 
 
0 
 
0 
 
(n.s.) 
*difere do grupo de usuários p< 0,05 
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Tabela 19 – Avaliação de distúrbios do sono (Apnéia, despertares e saturação de 
O2) (N = 114).  (média ± e.p.) 
 
 
Dados Usuários 
(N = 57) 
Não Usuários 
(N = 57) 
teste “t” de 
Student (p) 
 
Índice de apnéia e hipopnéia 
por hora 
 
 
4,6 ± 5,9 
 
4,5 ± 6 
 
 (n.s.) 
Índice de microdespertares 
por hora 
 
9,6 ± 5,9 
 
9,8 ± 6,4 
 
 (n.s.) 
Saturação média de oxigênio 
 
 
95,7 ± 1,5* 
 
95 ± 1,7 
 
p= 0,03**  
Número de dessaturações 
 
 
7 ± 12,9 * 
 
1,2 ± 2,6 
 
 
p= 0,008 
* difere do grupo controle, p< 0,05 
** sem significado clínico real 
 
 
Tabela 20 – Avaliação de distúrbios do sono (RONCO E MPM) - (N = 114).  
 
Dados Usuários 
(N = 57) 
Não 
Usuários 
(N = 57) 
teste “t” de Student 
ou  X2 ou binomial 
(p) 
Ronco 
Presente 
leve 
Moderado ou forte 
 
 
 
63,16* 
43,8* 
22,8* 
 
33,33 
26,3 
10,5 
 
 
p= 0,006 
 
Índice de MPM por hora 
(média ± d.p.) 
 
 
 
5,08 ± 8,6* 
 
 
1,9 ± 4,7 
 
 
p= 0,02 
 
Ritmo Cardíaco alterado (%) 
 
3,51 
 
1,75 
 
 (n.s.) 
 
* difere do controle (p< 0,05) 
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Tabela 21 – Avaliação dos estágios e eficiência do sono (N = 114).  (média ± e.p.) 
 
Dados Usuários 
(N = 57) 
Não 
Usuários 
(N = 57) 
teste “t” de Student  
(p) 
Eficiência do sono (%) 
 
 
89,7 ± 7,5 
 
88 ± 9 
 
p= 0,35 (n.s.) 
Latência para o início do sono 
(minutos) 
 
 
11,8 ± 
13,9 
 
11 ± 10,5 
  
 
 
p= 0,72 (n.s.) 
Latência para o início do REM 
(minutos) 
 
 
110± 57,6 
 
 
105,8 ± 54,9 
 
  
p= 0,67 (n.s.) 
Tempo de vigília 
Estágio 0 (minutos) 
 
 
33 ± 27,3* 
 
44,8 ± 36,4 
 
p= 0,05  
Tempo de estágio 1 (%) 
 
 
3,2 ± 2,5 
 
3,1 ± 2,6 
 
p= 0,96 (n.s.) 
Tempo de estágio 2 (%) 
 
 
56,5 ± 8,6 
 
58,1 ± 9,0 
 
p= 0,33 (n.s.) 
Tempo de estágio 3 (%) 
 
 
4,7 ± 2,6* 
 
3,9 ± 1,7 
 
p= 0,05 
Tempo de estágio 4 (%) 
 
 
16,4 ± 6,5 
 
15,8 ± 6,7 
 
p= 0,65 (n.s.) 
Tempo de REM (%) 
 
 
18,7 ± 5,3 
 
 
18 ± 5,6 
 
 
p= 0,48 (n.s.) 
Tempo total de registro (minutos) 
 
 
403 ± 31,6 
 
405 ± 66 
 
p= 0,77 (n.s.) 
Tempo total de sono (minutos) 
 
 
362 ± 38,4 
 
366 ± 56,4 
 
 
p= 0,69 (n.s.) 
* difere do controle (p< 0,05). 
A Tabela 22 mostra que ao investigarmos o uso de outras drogas (lícitas ou 
não), encontramos diferenças significativas entre os grupos para: álcool, cocaína, 
maconha, alucinógenos e tabaco; sendo o maior uso sempre registrado no grupo 
de usuários de êxtase. A análise de problemas relacionados ao uso de drogas e 
em outras áreas utilizando como indicadores as pontuações obtidas nas nove 
áreas do DUSI-R indicou existir diferença em relação ao uso de substâncias, 
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relacionamentos e também quanto à adaptação ao trabalho. As maiores 
densidades de problemas foram observadas no grupo de usuários.  
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Tabela 22 – Uso de outras substâncias de abuso lícitas ou não (sem 
considerar o êxtase) (N = 114). Valores expressos em porcentagem de pessoas 
 
Tipo de substância Usuários 
(N = 57). 
Não Usuários 
(N = 57) 
X2 ou binomial 
 (p) 
Uso de álcool 
Não usou / mês 
1 ou 2 vezes / mês 
3 a 9 vezes / mês 
10 a 20 vezes / mês 
+ de 20 vezes / mês 
 
 
3,51 
10,53 
57,89 
19,30 
8,77 
 
21,43 
26,79 
50 
1,79 
0 
 
 
 
p= 0,001* 
 
 
Uso de anfetamina 
Não usou / mês 
1 ou 2 vezes / mês 
3 a 9 vezes / mês 
10 a 20 vezes / mês 
+ de 20 vezes / mês 
 
 
78,57 
10,71 
8,93 
1,75 
0 
 
96,43 
3,57 
0 
0 
0 
 
 
 
p= 0,016* 
Uso de cocaína 
Não usou / mês 
1 ou 2 vezes / mês 
3 a 9 vezes / mês 
10 a 20 vezes / mês 
+ de 20 vezes / mês 
 
 
84,21 
12,28 
3,51 
0 
0 
 
100 
0 
0 
0 
0 
 
 
 
p= 0,001* 
 
Uso de maconha 
Não usou / mês 
1 ou 2 vezes / mês 
3 a 9 vezes / mês 
10 a 20 vezes / mês 
+ de 20 vezes / mês 
 
 
45,61 
19,30 
15,79 
12,28 
7,02 
 
89,29 
10,71 
0 
0 
0 
 
 
 
p= 0,001* 
 
Uso de alucinógenos 
Não usou / mês 
1 ou 2 vezes / mês 
3 a 9 vezes / mês 
10 a 20 vezes / mês 
+ de 20 vezes / mês 
 
 
77,19 
15,79 
7,1 
0 
0 
 
100 
0 
0 
0 
0 
 
 
 
p= 0,001* 
 
Uso de tranqüilizantes 
Não usou / mês 
1 ou 2 vezes / mês 
3 a 9 vezes / mês 
10 a 20 vezes / mês 
+ de 20 vezes / mês 
 
 
96,49 
3,51 
0 
0 
0 
 
94,64 
5,36 
0 
0 
0 
 
 
 
p= 0,63 (n.s.) 
 
*difere do controle (p< 0,05) 
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Tabela 22 (continuação)– Uso de outras substâncias de abuso 
lícitas ou não, (sem considerar o êxtase) (N = 114). Valores expressos em 
porcentagem de pessoas. 
 
Tipo de substância Usuários 
(N = 57) 
 
Não Usuários 
(N = 57) 
X2 ou binomial 
(p) 
Uso de analgésicos 
Não usou / mês 
1 ou 2 vezes / mês 
3 a 9 vezes / mês 
10 a 20 vezes / mês 
+ de 20 vezes / mês 
 
 
52,63 
40,35 
5,26 
0 
1,75 
 
57,14 
30,36 
8,93 
3,57 
0 
 
 
 
 (n.s.) 
Uso de anabolizantes 
Não usou / mês 
1 ou 2 vezes / mês 
3 a 9 vezes / mês 
10 a 20 vezes / mês 
+ de 20 vezes / mês 
 
 
98,25 
1,75 
0 
0 
0 
 
100 
0 
0 
0 
0 
 
 
 
(n.s.) 
Uso de inalantes 
Não usou / mês 
1 ou 2 vezes / mês 
3 a 9 vezes / mês 
10 a 20 vezes / mês 
+ de 20 vezes / mês 
 
 
85,96 
7,02 
1,75 
1,75 
3,51 
 
98,21 
1,75 
0 
0 
0 
 
 
 
p= 0,04* 
Uso de tabaco 
Não usou / mês 
1 ou 2 vezes / mês 
3 a 9 vezes / mês 
10 a 20 vezes / mês 
+ de 20 vezes / mês 
 
 
63,16 
5,26 
8,77 
5,26 
17,54 
 
85,71 
3,57 
3,57 
1,79 
5,36 
 
 
p= 0,02* 
 
Uso de outras drogas 
Não usou / mês 
1 ou 2 vezes / mês 
3 a 9 vezes / mês 
10 a 20 vezes / mês 
+ de 20 vezes / mês 
 
 
 
96,43 
3,57 
0 
0 
0 
 
0 
0 
0 
0 
0 
 
 
 (n.s.) 
 
*difere do controle (p< 0,05). 
Nota: Devido ao tamanho da amostra, para fins de análise estatística as categorias 1 a 2 vezes 
/mês e 3 a 9 vezes/mês foram agrupadas, o mesmo ocorrendo com as categorias de 10 a 20 
vezes/mês e + de 20 vezes/mês. 
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Tabela 23 – Resultado das áreas analisadas no DUSI (N = 114).  Dados 
expressos em Mediana (intervalo interquatil) da densidade absoluta em cada área. 
 
Dados Usuários 
(N = 57) 
Não Usuários 
(N = 57) 
 
Teste Mann-Whitney 
Uso de substâncias 
 
0,20 (0,26)* 0,06 (0,20) p= 0,0001* 
Comportamento 
 
0,20 (0,20) 0,20 (0,15) p= 0,76 (n.s.) 
Saúde 
 
0,30 (0,20) 0,30 (0,20) p= 0,82 (n.s.) 
Desordens Psiquiátricas 
 
0,25 (0,15) 0,15 (0,25) p= 0,74 (n.s.) 
Competência Social 
 
0,22 (0,28) 0,21 (0,21) p= 0,81 (n.s.) 
Sistema Familiar 
 
0,22 (0,21) 0,14 (0,14) p= 0,09 (n.s.) 
Adaptação ao Trabalho 
 
0,10 (0,30)* 0,10 (0,10) p= 0,019* 
Relacionamentos 
 
0,28 (0,18)* 0,21 (0,14) p= 0,020* 
Lazer/ Recreação 
 
0,33 (0,25) 0,33 (0,25) p= 0,28 (n.s.) 
* difere do grupo controle, p< 0,05 
 
 
 A associação entre uso de êxtase e álcool, como fator facilitador de 
bruxismo fásico pode ser observada na figura 15; onde grupo de usuários de 
êxtase difere significantemente do grupo de não usuários em relação ao bruxismo 
fásico quando se considera o uso de álcool concomitante, a diferença está 
presente tanto para o grupo de baixo como para o de alto risco de consumo do 
álcool.  Dentro do grupo de usuários de êxtase, também observamos diferença 
significante entre os que utilizavam álcool em um nível considerado de risco (maior 
proporção de episódios de bruxismo fásico), para os que apresentaram baixo risco 
de uso de álcool.  
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* difere do grupo de usuários de êxtase com uso de álcool de baixo risco e do grupo de não 
usuários de êxtase 
** difere do grupo de usuários de êxtase com uso de álcool de risco e do grupo de não 
usuários de êxtase 
 
Figura 15: Freqüência (média de episódios por hora) de bruxismo fásico usuários de êxtase e não 
usuários, classificados quanto ao uso de risco de álcool. 
 
 5 - DISCUSSÃO: 
 Em estudos anteriores já haviam sido relatadas queixas de bruxismo em 
usuários de êxtase (Redfearn et al., 1998; Vollenweider et al., 1998), mas não 
haviam sido conduzidos estudos controlados, com várias avaliações objetivas do 
bruxismo (exame polissonográfico e avaliação odontológica e da disfunção 
temporomandibular), no que reside a originalidade do presente estudo. 
  Os usuários de êxtase avaliados apresentaram em sua maioria um padrão 
de uso considerado por eles como recreacional, restrito a determinado contexto – 
uso em festas ou danceterias (“baladas” e “raves”), aos finais de semana, da 
mesma forma que foi observado em estudos anteriores (Bapttista et al., 2006, 
Stella, 2000, Peters et al., 2008, Wu et al., 2006) Apesar disto, vários usuários 
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relataram sintomas de dependência e uso de outras substâncias psicoativas, em 
maior freqüência do que no grupo controle, conseqüentemente, a presença de 
problemas associados ao uso de drogas, incluindo problemas de relacionamento e 
na área de trabalho, foram detectados pelo DUSI, em proporção significativamente 
maior entre os usuários, do que no grupo controle. 
Entre as sensações desagradáveis associadas ao uso de êxtase, descritas 
pelos usuários, destacou-se maior freqüência de relato de bruxismo (ranger dos 
dentes). De acordo com a etiologia mais aceita atualmente, que relaciona o 
bruxismo a “fatores centrais”, acreditamos que o bruxismo devido a ingestão do 
êxtase ocorra porque a droga provoca a um desequilíbrio de neurotransmissores 
nos gânglios da base, região envolvida na coordenação dos movimentos. As vias 
eferentes de neurotransmissão (diretas e indiretas) que partem do estriado para o 
tálamo e daí se projetam para o córtex cerebral são responsáveis pela 
coordenação dos movimentos. Informações que partem do córtex para os gânglios 
da base e tálamo, e retornam para o córtex, formam um circuito fechado 
responsável pela seleção e início dos movimentos. Também há um feedback 
modulador nessa região coordenado pela área nigroestriatal. Todas essas vias de 
neurotransmissão são moduladas pela dopamina. Quando ocorre desequilíbrio na 
concentração desse neurotransmissor podem ser observados movimentos atípicos 
e desordenados como, por exemplo, na doença de Parkinson, no bruxismo e o 
movimento periódico dos membros (Gudelsky and Yamamoto, 2008; Gomez et al., 
1998).  
O exame polissonográfico confirmou maior freqüência de episódios de 
bruxismo fásico do sono no grupo de usuários. Entretanto, quando considerado o 
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total de episódios de bruxismo (fásico, tônico e misto) não houve diferença 
significativa entre os grupos. Desta forma, confirma-se parcialmente a nossa 
hipótese de associação entre o uso de êxtase e bruxismo, detectada pelo exame 
polissonográfico. Esta associação parece ser mais evidente sob o efeito da droga, 
sendo mais rara no período após a cessação do uso.  
O relato de bruxismo sob o efeito da droga é congruente com a observação 
de maior força de mordida encontrada entre os usuários do que entre os 
voluntários do grupo controle já que há relatos na literatura que indicam ocorrer 
hipertrofia dos músculos masseteres em indivíduos bruxistas (Stapelmann, 2008; 
Kast, 2005; Sailors, 1996; Lavigne, 2008a). Vários usuários relataram usar 
estratégias para alívio de sintomas de apertamento e bruxismo quando estão sob 
o efeito da droga, entre as quais chupar pirulito e mascar chicletes. Além das 
queixas de bruxismo, os usuários de êxtase também relataram tensão nos 
músculos do rosto, suores e náuseas sob o efeito da droga.   
 Os usuários de êxtase apresentaram outras alterações significativas ao 
exame polissonográfico, como maior número de dessaturações de oxigênio, maior 
número de episódios de movimento periódico dos membros e maior presença de 
ronco, do que os não usuários. Não encontramos dados para fins de comparação 
na literatura sobre esses distúrbios do sono em usuários de êxtase. Porém com 
relação ao índice de ronco acreditamos que isso ocorra devido às alterações nos 
níveis de serotonina que é intensivamente liberada durante o uso do êxtase possa 
a vir apresentar-se em quantidade reduzida na ocasião de abstinência (quando 
foram executados os exames). Esse neurotransmissor (proveniente dos neurônios 
do núcleo dorsal da rafe), tem um papel excitatório sobre os motoneurônios das 
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vias aéreas superiores mediado pelos receptores 2A (Veasey, 2003, Contreras, 
2009). A deficiência de serotonina leva ao relaxamento dessa musculatura 
provocando o ronco e em casos severos síndrome da apnéia obstrutiva (Veasey, 
2005; Germanowicz et al., 2006) 
 Além disso, os usuários apresentaram maior porcentagem de estágio 3 do 
sono, como também foi observado por (Ricaurte and McCann, 2001). 
 (Allen et al., 1993) estudaram através do exame polissonográfico de 
usuários de êxtase os efeitos dessa droga no sono e observaram menor tempo 
total de sono e menor tempo de sono não-REM do que em controles não usuários, 
sendo estas diferenças devidas à redução do estágio 2; no nosso estudo não 
encontramos alterações semelhantes no estágio 2. 
 É possível que diferenças quanto à quantidade, tempo e freqüência de uso 
de êxtase, assim como o tempo de abstinência da droga possa explicar estas 
diferenças, ou o fato de utilizarem outras drogas de abuso, apesar de o fazerem 
em nível que não caracterizam dependência. 
Apesar de não ser foco principal do nosso estudo, um dado que nos 
chamou atenção foi o índice de Movimentos Periódicos de Membros (MPM) no 
grupo de usuários de êxtase ter alcançado um valor estatístico significativamente 
diferente do grupo controle e maior do que considerado normal na população, ao 
investigarmos este tipo de distúrbio classificado na mesma categoria do bruxismo 
como “distúrbios do movimento relacionados ao sono” (AASM, 2005) - 
Classificação Internacional dos Distúrbios do Sono) verificamos que ele ocorre por 
distúrbios na mesma via dopaminérgica já citada anteriormente, inclusive o 
tratamento deste distúrbio é executado utilizando drogas que agem nessa via 
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(Cohrs et al., 2008). Esse dado reforça a nossa observação de que o êxtase 
provoca um desequilíbrio nas vias de neurotransmissão que regem os movimentos 
corporais originando por isso o bruxismo. 
Um achado interessante do estudo foi a associação entre uso de êxtase e 
álcool como fator intensificador do bruxismo. Entre os usuários de êxtase que 
também eram usuários de risco de álcool, a presença de bruxismo foi mais 
acentuada. A exacerbação do bruxismo pelo uso de álcool e êxtase pode ser 
devida a alterações nos sistemas serotonérgicos e dopaminérgicos induzidas por 
estas drogas. (Winocur et al., 2001; McGrath and Chan, 2005). 
 Foram detectadas poucas diferenças quanto aos sintomas indicativos de 
DTM. Os usuários apresentaram menor índice de queixas relacionadas a ATM, 
maior freqüência de hábitos parafuncionais (morder objetos), maior distância inter-
incisal quando a boca estava em abertura máxima, maior freqüência de estalos 
em movimentos de abertura na ATM direita e menor contato de trabalho em 
lateralidade (direita e esquerda) do que os voluntários não usuários de êxtase. 
Entretanto, o significado clínico destes achados é questionável, dado que há 
diferenças em sentidos opostos e nenhum usuário apresentou sintomas 
suficientes para que fosse caracterizado um diagnóstico de DTM.  
 Há estudos que investigaram a correlação entre o bruxismo e diagnóstico 
positivo de DTM em população normal, porém os resultados encontrados são 
controversos. Enquanto alguns trabalhos indicam não haver relação entra as duas 
condições (Seliman, 1988; De Meyer and De Boever, 1997), há um estudo que 
detectou associação significativa (Manfredini et al., 2003), e outro com resultados 
incongruentes, indicando a necessidade de mais pesquisas na área (Lobbezoo 
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and Lavigne, 1997), sendo que os autores deste último trabalho defendem a 
hipótese de que o próprio bruxismo seria um tipo de DTM. Em nosso estudo, ao 
avaliarmos os fatores que indicavam bruxismo e DTM não encontramos correlação 
positiva.  
 Limitações do estudo 
 As características da amostra (usuários moderados) não permitem 
descartar a possibilidade de existir maior freqüência e intensidade de bruxismo em 
usuários pesados de êxtase. Estudos posteriores com tais usuários se fazem 
necessários para estabelecer se há relação entre a quantidade e freqüência de 
êxtase consumido e a intensidade do bruxismo.  Devido a questões éticas e de 
procedimento (pois sob o efeito da droga os voluntários permanecem acordados a 
maior parte do tempo) o desenho experimental utilizado neste estudo não permitiu 
avaliar o efeito agudo do êxtase no padrão de sono. 
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Anexo I 
UNIFESP
UNIVERSIDADE FEDERAL  DE SÃO PAULO
ESCOLA PAULISTA DE MEDICINA
 
TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO 
DEPARTAMENTO DE PSICOBIOLOGIA 
UNIVERSIDADE FEDERAL DE SÃO PAULO – UNIFESP 
 
  
 Você está sendo convidado a participar do projeto “Alterações de padrão de sono, bruxismo e 
Disfunção temporomandibular em usuários de êxtase: um estudo controlado”, que visa avaliar 
problemas relacionados ao sistema mastigatório em pessoas usuárias ou não usuárias de êxtase, para avaliar a 
influência do consumo desta droga neste tipo de problema. Vamos avaliar a existência e extensão de 
problemas nos músculos da cabeça e face, dentes e articulação temporomandibular. 
 Este projeto será desenvolvido pela cirurgiã dentista Roberta Simi, aluna da pós-graduação do 
Departamento de Psicobiologia da UNIFESP, sob a orientação da Dra. Maria Lucia O. S. Formigoni e co-
orientação da Dra. Denise De Micheli. 
 Sua participação no projeto inclui em uma primeira ocasião, responder um questionário sobre dados 
sócio demográficos composto por 9 perguntas, 12 perguntas relacionadas ao consumo do êxtase e um 
questionário referente ao uso de outras substâncias psicoativas (DUSI - instrumento utilizado para triagem do 
uso de substâncias psicoativas), todos auto aplicáveis.  
 A seguir serão realizados os seguintes exames: 
 EXAME CLÍNICO: das arcadas dentárias, exame da musculatura relacionada à mastigação e ATM.  
 POLISSONOGRAFIA: Neste exame você terá uma noite de sono monitorada, em dormitório 
especialmente preparado para isso. Este exame registra qualquer alteração ou distúrbio de sono que 
você possa ter . 
 EXAME DE FORÇA DE MORDIDA: A seguir você será convidado (a) a realizar um exame 
complementar não invasivo, no qual será avaliada a força de mordida. Para isto será utilizado um 
gnatógrafo - aparelho que possui sensores magnéticos que captam e registram os movimentos 
mandibulares dos pacientes.   
  Esses exames têm características não invasivas, e são indolores. Os resultados dos exames e 
questionários ficarão sob responsabilidade dos pesquisadores do projeto, não sendo permitido o acesso a 
qualquer pessoa alheia ao mesmo e caso você deseje poderemos fornecer-lhe uma cópia dos mesmos. Você 
receberá uma ajuda de custo a título de ressarcimento de despesas.  O relato e os resultados dos exames 
serão mantidos em sigilo. As informações prestadas por você serão usadas apenas com a finalidade 
desta pesquisa. 
 
 Após o preenchimento do questionário e a realização dos exames, caso seja detectada a presença de 
Disfunção de Articulação Têmporo Mandibular, você pode, se assim o desejar, ser encaminhado para 
tratamento e receberá folhetos informativos sobre esta patologia e também sobre a droga êxtase. Caso seja 
detectado problema em relação ao consumo de substâncias psicoativas, também lhe será oferecido tratamento 
gratuito na unidade de dependência de drogas do Departamento de Psicobiologia da UNIFESP. 
 Sua participação é voluntária, podendo ser interrompida a qualquer momento. Sua participação não 
envolve risco e você poderá se beneficiar das informações que receberá durante o projeto. 
 
 
 Se você tiver alguma dúvida ou consideração a fazer pode procurar a Dra. Roberta Simi , Dra. Maria 
Lucia O. S. Formigoni ou pela Dra. Denise De Micheli, responsáveis por este estudo, no seguinte endereço: 
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R. Botucatu, 862 – 1o andar / São Paulo – Tel: 5539 0155. Caso você tenha dúvidas sobre a ética desta 
pesquisa, entre em contato com o comitê de ética em pesquisa da UNIFESP (CEP) na R. Botucatu,572, 1º  
andar ou pelos telefones: 5571 1062 5539 7162 (fax) das 9 às 12 hs. 
 
 
São Paulo, _____ de __________________ de 200___. 
 
 
 
___________________________________                                    ___________________________________ 
             Assinatura do voluntário                                                                         Dra Roberta Simi 
                                   CRO 51135 SP 
 
 
Rua Botucatu, 862 – 1o andar – cep: 04023-062 – São Paulo / Brasil 
Tel: (55) (011) 5539 0155 FAX: (55) (011) 5572 50 92 
e-mail: rosimi@terra.com..br 
demicheli@psicobio.epm.br  
ml formig@psicobio.epm.br 
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Anexo II 
 
UNIFESP
UNIVERSIDADE FEDERAL  DE SÃO PAULO
ESCOLA PAULISTA DE MEDICINA
 
 
CONSENTIMENTO DE PARTICIPAÇÃO 
 
DEPARTAMENTO DE PSICOBIOLOGIA 
UNIFESP – UNIVERSIDADE FEDERAL DE SÃO PAULO 
 
 
 Eu,___________________________________________________________________   portador do 
RG:________________________________,endereço_____________________________________________ 
_________________________,bairro__________________________,telefone ________________________ 
   
aceito participar da pesquisa  “RELAÇÃO ENTRE O USO DO ÊXTASE, BRUXISMO E SINAIS E 
SINTOMAS DE DISFUNÇÃO TEMPOROMANDIBULAR”, e declaro que fui suficientemente informado a 
respeito dos procedimentos, através do que li ou leram para mim, descrevendo a pesquisa. Fui assegurado que 
todas as informações por mim prestadas serão utilizadas única e exclusivamente para fins de pesquisa, 
mantendo-se sigilo total sobre minha identidade. Foi-me também assegurado o direito de desistir de participar 
do estudo em qualquer momento. 
 
 
São Paulo, _______ de _________________________de 200____. 
 
 
 
 
____________________________________________________ 
Assinatura 
 
 
 
Rua Botucatu, 862 – 1o andar – cep: 04023-062 – São Paulo / Brasil 
Tel: (55) (011) 5539 0155 FAX: (55) (011) 5572 50 92 
e-mail: rosimi@terra.com..br 
demicheli@psicobio.epm.br 
ml formig@psicobio.epm.br 
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Anexo III 
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 Anexo IV - Questionário de dados sociodemográficos 
 
Nome:_________________________________________________________Idade:_____________ 
Sexo:    (     ) feminino         (     ) masculino 
Endereço:________________________________________________________________________
___________________________________Telefones para contato: __________________________ 
 
1 -  Seu grau de escolaridade é: 
(  ) Analfabeto / primário incompleto 
(  ) Primário completo / ginasial incompleto 
(  ) Ginasial Completo / colegial incompleto 
(  ) Colegial Completo / superior incompleto 
(  ) Superior Completo 
(  ) Pós Graduação 
 
 2 - Você trabalha atualmente? 
(    ) sim                                                                                           (    ) não 
 
3 -  Com quem você vive? 
(   ) pai e mãe 
(   ) só com o pai 
(   ) só com a mãe 
(   ) familiares / amigos 
(   ) Instituição 
(   ) cônjuge (marido/esposa/namorado...) 
 
4- Como é o relacionamento com quem você vive,  na maioria das vezes? 
(  ) Bom   (  ) Regular (  )Ruim 
 
5- Renda Familiar: 
(   ) de R$ 260,00 a  R$ 1000,00 
(   ) de R$ 1001,00  a  R$ 2000,00 
(   ) de R$ 2001,00  a  R$ 3000,00 
 (   ) de R$ 3001,00  a  R$ 4000,00 
 (   ) de R$ 4001,00  a  R$ 5000,00 
 (   ) R$ 5001,00  ou mais 
 
6- Grau de instrução do chefe da família (caso seja você, não precisa responder): 
(  ) Analfabeto / primário incompleto 
(  ) Primário completo / ginasial incompleto 
(  ) Ginasial Completo / colegial incompleto 
(  ) Colegial Completo / superior incompleto 
(  ) Superior Completo 
(  ) Pós Graduação 
 
7- Nos últimos trinta dias você tomou ou toma regularmente algum medicamento? 
(   )  sim     (    ) não         Se tomou quais foram?____________________________ 
_________________________________ 
 
8- Você ingere muito desses alimentos:  
(   )  verduras cruas –----- quantas vezes/dia_________ 
(   )  legumes crus –------- quantas vezes/dia_________ 
(   )   frutas cruas ---------–quantas vezes/dia_________ 
(   )  carnes __________  quantas vezes/dia________  
(   )  café ou refrigerantes a base de cola – quantas 
                                            vezes/dia____________ 
(   )  energéticos (Red Bull ou outros) – quantas                    
                                            vezes/dia____________
 
9-  quando você ingere alimentos ácidos, muito condimentados ou muito gelados sente dor nos dentes? 
(   ) sim       (   ) não
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Anexo V  - Questionário uso de êxtase 
 
ÊXTASE 
 
1 ) Êxtase  
 
SIM NÃO 
Alguma vez você sentiu “fissura” ou um forte desejo por êxtase ?   
Alguma vez você precisou usar mais e mais êxtase para conseguir o efeito desejado?   
Alguma vez você sentiu que não poderia controlar o uso do êxtase?   
Alguma vez você sentiu que estava dependente ou muito envolvido pelo êxtase?   
Alguma vez você deixou de realizar alguma atividade por ter gastado muito 
dinheiro com o êxtase?  
  
Alguma vez você quebrou regras ou desrespeitou leis por estar sobre o efeito do êxtase?   
Você muda muito rapidamente de muito triste para muito feliz ou de muito feliz para muito triste, por 
causa das drogas? 
  
Você já sofreu algum acidente de carro sob o efeito do êxtase?   
Você já se machucou ou machucou alguém depois de usar êxtase?   
Você alguma vez teve uma discussão séria ou briga com um amigo ou membro da família por causa do 
seu uso de êxtase? 
  
Alguma vez você teve problemas de relacionamento com algum de seus amigos devido ao seu uso do 
êxtase?  
  
Alguma vez você teve sintomas de abstinência após o uso do êxtase? (depressão, cansaço, 
sono intenso, tonturas...) 
  
Alguma vez você teve problemas para lembrar o que fez enquanto estava sob o efeito 
do êxtase? 
  
Você tem problemas para resistir ao uso de êxtase ?   
Você alguma vez já teve comportamento sexual de risco enquanto estava sob o efeito 
de êxtase? (Transou sem camisinha). 
  
2) Quantos anos você tinha quando usou êxtase pela primeira vez?_____________________________ 
 
3) Há quantos anos você usa o êxtase?___________________________________________________ 
 
 
4) Com qual freqüência você usou o êxtase no ultimo mês? 
(   ) diariamente 
(   ) dia sim/ dia não 
(   ) nos finais de semana 
(   ) 2 a 4 vezes no mês 
(   ) 1 vez no mês 
(   ) não usou
(   )Nenhuma das anteriores. Quantas vezes?____________________________________________________________ 
 
5)  De que forma você usa o êxtase? (pode marcar mais de uma opção) 
(   ) ingerido – via oral 
(   ) cheirado 
(   ) fumado 
(   ) colírio
(   ) outra. Qual (is)?____________________________ ____________________________________________
 
6) Nos últimos 12 meses, aproximadamente quantas vezes você usou o êxtase 
(   ) menos de 5 vezes 
(   ) de 5 a 9 vezes 
(   ) de 10 a 14 vezes 
(   ) de 15 a 20 vezes
(   ) mais de 20 vezes. Aproximadamente quantas? _______________________________________________ 
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7) Quantos comprimidos de êxtase você usa por vez (em uma noite por exemplo)? 
(   )  1              (   )  2     (  )  3                     (   )  4   (   )  5 ou mais 
Quantos? __________________________________ 
  
 
8) Você freqüenta locais nos quais o uso do êxtase é muito comum? 
(   ) sim           (   ) não   Que locais são esses? ________________________________________________________ 
 
9) Quando você usa o êxtase o que espera ou deseja sentir? ( pode marcar mais de uma opção) 
(   ) alegria/ felicidade 
(   ) simpatia pelos outros 
(   ) sensação interna de bem-estar  
(   ) sensação agradável ao beijar, abraçar ou tocar os outros
(   ) energia 
(   ) Nenhuma das anteriores.
 Outras: ___________________________________________________________________________________ 
 
10) Durante o efeito do êxtase você sente ou  já sentiu  alguma sensação ruim? ( pode marcar mais de uma opção) 
(   ) náuseas, vômitos                                     (   ) suores 
(   ) dor de cabeça                                          (   ) dor no peito 
(   ) tonturas, vertigens, fraqueza                   (   ) visão borrada 
(   ) tensão muscular           (   ) tensão nos músculos do rosto 
(   ) bruxismo (ranger dos dentes)          (   ) Outras. Quais? ___________________________________________ 
(   ) medo ou sensação de perseguição                  
 
11) a- Após o término do efeito do êxtase como você se sente? 
       (   ) Muito bem      (   ) Bem           (   ) Mal          (   ) Muito mal   
 
b- Sente alguma das reações relacionadas abaixo?  
   (   ) ansiedade                  (   ) paranóia (mania de perseguição) 
   (   ) insônia                       (   ) pesadelos intensos 
   (   ) falta de apetite           (   ) depressão (tristeza, desânimo, falta de vontade de fazer suas atividades normais...) 
 
12) Você compra o êxtase que consome?   
(     ) Sim                                                     (      ) não       
Se a resposta for não, como obtém os comprimidos? ____________________________________________________ 
Se a resposta for sim, quanto pagou na ultima vez?   __________________________________________________________ 
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Anexo VI -  DUSI 
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Anexo VII 
 
“Research Diagnostic Criteria for Temporomandibular Disorders” 
 
 
 
Nome do Paciente:__________________________________________________ 
 
Data de Atendimento:________________________________________________ 
 
 
 
 
Relato de queixas (caso haja): 
______________________________________________________________________
______________________________________________________________________
______________________________________________________________________
______________________________________________________________________
______________________________________________________________________
______________________________________________________________________
______________________________________________________________________
______________________________________________________________________
______________________________________________________________________
______________________________________________________________________
______________________________________________________________________
______________________________________________________________________
______________________________________________________________________
______________________________________________________________________
______________________________________________________________________
______________________________________________________________________
______________________________________________________________________ 
 
Observações:___________________________________________________________
______________________________________________________________________
______________________________________________________________________
______________________________________________________________________
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